


2° ÉDITION 











L'A 


D 
= © 





ger 


Ima 
thorac 





et de l'enfant 


2° édition 


de l'adulte 

















Imagerie thoracique 
de l’adulte et de l’enfant 


Gratuittement 


WwWw.lemanip.com 
Radiologie et Imagerie medicale 








.: Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


D £ 
S ABREVIATIONS 


S 





AAP anévrisme artériel pulmonaire ECLIPSE Evaluation of COPD Longitudinally to Identify Predictive 
ABD artère bronchique droite Surrogate End points 
ABG artère bronchique gauche ELCAP Early Lung Cancer Action Project 
ABPA aspergillose bronchopulmonaire allergique EMA antigène membranaire anti-épithélial 
ADC coefficient apparent de diffusion EP embolie pulmonaire 
AIC artère intercostale EPA embolie pulmonaire aiguë 
ALARA as low as reasonably achievable ERLM écran radioluminescent à mémoire 
ALI acute lung injury ESTS European Society of Thoracic Surgery 
AMR angiographie par résonance magnétique ETO échographie transæsophagienne 
ANCA anticorps anticytoplasmiques FAVP fistule artérioveineuse pulmonaire 
AP artère pulmonaire FOV field of view 
ARM angiographie par résonance magnétique FPI fibrose pulmonaire idiopathique 
ASNB artère systémique non bronchique FWHM full width at half maximum 
ASS angioscanner spiralé GM-CSF granulocyte macrophage-colony stimulating factor 
ATDMV angiographie par tomodensitométrie GOLD Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease 
volumique HLP histiocytose langerhansienne pulmonaire 
ATS American Thoracic Society HTAP hypertension artérielle pulmonaire 
BALT bronchus associated lymphoid tissue HTAP-PE hypertension artérielle pulmonaire post-embolique 
BIT Bureau international du travail ÉFEP hypertension pulmonaire 
BOC bronchiolite oblitérante constrictive HEVP hypertension veineuse pulmonaire 
BOOP bronchiolite oblitérante avec organisation HVS hypervascularisation systémique 
pneumonique ICRP Commission internationale de radioprotection 
BOP bronchiolite oblitérante proliférative IRM imagerie par résonance magnétique 
BOPO bronchiolite oblitérante avec pneumopathie en LBA lavage broncho-alvéolaire 
voie d'organisation LPS lobule pulmonaire secondaire 
BPCO bronchopneumopathie chronique obstructive MAC complexe Mycobacterium avium-intracellulare 
BR-IID bronchiolite respiratoire avec infiltration MAKP malformation adénomatoide kystique pulmonaire 
interstitielle diffuse MALT mucosa-associated lymphoid tissue 
BR-PI bronchiolite respiratoire associée à une MAV malformation artérioveineuse 
pneumopathie interstitielle MAVP malformation artérioveineuse pulmonaire 
CAD computed aided detection (aide informatisée à la MFP multifrequency processing 
détection) minlP minimum intensity projection 
CHAOS congenital high airway obstruction syndrome MIP maximum intensity projection 
CIRTATCI Comité interdisciplinaire de recherche et de MPR reconstruction multiplanaire 
travail sur les agents de contrastes en imagerie MRO maladie de Rendu-Osler 
CMV cytomégalovirus MVO maladie veino-occlusive 
COP cryptogenic organizing pneumonia (pneumonie MVTE maladie veineuse thrombo-embolique 
organisée cryptogénétique) NRD niveau de référence diagnostique 
CPAM congenital pulmonary airway malformations NYHA New York Heart Association 
CPC-PE cœur pulmonaire chronique postembolique P percentile 
CPDPN centre pluridisciplinaire de diagnostic prénatal PACS picture archiving and communication system 
CPT capacité pulmonaire totale PAG pneumopathie aiguë grave 
CR (système) computed radiography system PBT ponction-biopsie transthoracique 
CREST (syndrome) calcifications sous-cutanées, syndrome PCCO pulse contour cardiac output 
de Reynaud, anomalies œsophagiennes, PDE produit dose-longueur 
sclérodactylie, télangiectasies PERCIST  PET-response criteria in solid tumors 
CTDI computed tomography dose index PIA pneumonie interstitielle aiguë 
CVE capacité vitale forcée PIE pneumonie/pneumopathie interstitielle commune 
DDB dilatation des bronches PID pneumonie/pneumopathie interstitielle desquamative 
DEMM débit expiratoire maximal moyen PIDE pneumopathie infltrante diffuse chronique 
D,CO diffusion du monoxyde de carbone PIDI pneumopathie interstitielle diffuse idiopathique 
DR (système) digital radiography system PIE pneumonie interstitelle lymphocytaire 
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PIL pneumopathie interstitielle Iymphoiïde TBICD tronc broncho-intercostal droit 

PINS pneumonie/pneumopathie interstitielle non TDM tomodensitométrie 

S spécifique TDM-HR  TDM haute résolution 

PÔE pneumonie organisée cryptogénique TDM-HRV  TDM haute résolution volumique 
PL ponction transthoracique TDM-MD  tomodensitométrie multidétecteurs 
RA surface relative LEP tomographie par émission de positons 
RECIST (critères) Response Evaluation Criteria In Solid Tumors TEP-TDM  tomographie par émission de positons couplée à la 
RT radiographie thoracique tomodensitométrie 
RVPA retour veineux pulmonaire anormal 1e transit œsophagien 
SA semaine d'aménorrhée TVBC tronc veineux brachiocéphalique 
SDRA syndrome de détresse respiratoire de l'adulte TVP thrombose veineuse profonde 
si spin echo UH unité Hounsfñeld 
SEL séquestration extralobaire VBC veine brachiocéphalique 
SIDA syndrome d’immunodéficience acquise vVes veine cave supérieure 
SIL séquestration intralobaire VEMS volume d'expiration maximale en une seconde 
SSD shaded surface display (rendu surfacique) VR volume rendering (rendu volumique) 
SUV standardised uptake value VR volume résiduel 
TABC tronc artériel brachiocéphalique VRT technique de rendu volumique 
TBCDG tronc bronchique commun droit/gauche 
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RADIOANATOMIE DU THORAX 


B. Ghaye, C. Beigelman, C. Meunier, À. Desir, X. Boulanger, S. Trogrlic, A. Khalil 


Ce chapitre vise à rappeler l'anatomie normale du thorax et sa 
représentation radiologique, qu'il s'agisse de la radiographie 
thoracique, de la tomodensitométrie (TDM) ou de limage- 
rie par résonance magnétique (IRM). Chacune des parties qui 
le composent est agrémentée de planches anatomiques. Nous 
aborderons successivement le médiastin, les hiles, le paren- 
chyme pulmonaire, la plèvre et la paroi thoracique, en utilisant 
la nomenclature anatomique internationale. Les notions ana- 
tomiques développées dans les différents chapitres émanent de 
descriptions chirurgicales recueillies par Hovelacque, Monod et 
Evrard en 1937 [59] et celles de l’'anatomiste Henry Gray [32]. 


MÉDIASTIN 
Généralités 


Limites anatomiques et compartiments 


Le médiastin est limité par le sternum et les cartilages cos- 
taux en avant, les plèvres médiastines latéralement, le rachis 


Angle sternal 


Médiastin inférieur 


en arrière, le diaphragme en bas et, en haut, par une limite 
arbitraire, l’orifice supérieur du thorax. Oblique en bas et en 
avant, cet orifice est délimité par la vertèbre T1, la première 
côte de chaque côté et l’incisure jugulaire du manubrium. 

Le médiastin est divisé en trois ou quatre compartiments 
principaux selon la classification anatomique : il comprend 
les compartiments antérieur, moyen, postérieur et — dans 
certaines classifications — supérieur (planche 1). Le com- 
partiment antérieur est limité en avant par le sternum et en 
arrière par la face antérieure du péricarde, l’aorte ascendante 
et les vaisseaux brachiocéphaliques. Le compartiment moyen 
est limité par la face postérieure du compartiment antérieur 
et la face antérieure du compartiment postérieur. Le compar- 
timent postérieur est limité en avant par les faces postérieures 
du péricarde et des gros vaisseaux, et en arrière par les corps 
vertébraux thoraciques. Dans le modèle à quatre comparti- 
ments, le compartiment supérieur est défini comme l’espace 
situé au-dessus du plan entre l'angle sternal et le disque sépa- 
rant les 4° et 5° vertèbres thoraciques ou, plus simplement, 
au-dessus de la crosse aortique [37, 58]. Les frontières ana- 
tomiques entre ces compartiments n'existent pas et il n'y a 
donc pas de barrière (autre que le péricarde) pour prévenir la 





Médiastin antérieur 


Médiastin moyen 


Médiastin postérieur 
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Planche 1 Subdivision du médiastin. 
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tion de maladies entre eux. D’autres classifications 
“existent, mais les modèles à trois ou quatre compartiments 
sont les plus utilisés (voir aussi chapitre 5, Médiastin). 


Radiographie tho 
La lecture doit être effectuée après vérification de la qualité des 
clichés selon divers critères. Les clichés de face en incidence 
postéro-antérieure et de profil gauche doivent être effectués en 
inspiration profonde et en apnée, les épaules et les bras bien 
dégagés (technique du « gros dos »). Le cliché de face doit être 
correctement centré, les extrémités médiales des clavicules se 
situant à équidistance de la ligne des épineuses. Sur l'incidence 
de profil, les arcs costaux postérieurs droits, les plus volumi- 
neux (en cas de profil gauche), doivent se projeter l cm en 
arrière des arcs postérieurs gauches [57, 90]. 

Les « lignes médiastinales » sont définies comme des opaci- 
tés linéaires visibles sur la radiographie, formées par l'interface 
entre les tissus mous médiastinaux et l'air intrapulmonaire. 
Certaines d’entre-elles sont de véritables lignes car constituées 
par deux brusques changements d’opacité successifs (air-tissus 
mous-air), mesurant moins de 1 mm d'épaisseur ; d’autres 
sont des bandes, car plus épaisses en raison d’une quantité plus 
importante de tissu médiastinal interposé ; d’autres sont des 
bords créés par l'interface de deux structures d’opacités diffé- 
rentes (poumon-médiastin) (fig. 2-1 et 2-2). 
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Fig. 2-1 Radiographie thoracique de face, bords et lignes 
médiastinaux (1). 

1: tronc veineux brachiocéphalique droit; 2: veine cave supérieure ; 
3 : atrium droit ; 4 : veine cave inférieure ; 5: ligne paratrachéale droite ; 
6 : ligne paravertébrale droite ; 7 : artère subclavière gauche ; 8 : bouton 
aortique ; 9: ligne para-aortique gauche ; 10: ligne aortopulmonaire ; 
11: tronc artériel pulmonaire primitif ; 12 : ventricule gauche ; 13 : ligne 
paravertébrale gauche. 
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Fig. 2-2 Radiographie thoracique de face, bords et lignes 
médiastinaux (2). 

1 : ligne de jonction médiastinale postérieure ; 2 : ligne de jonction médias- 
tinale antérieure ; 3 : ligne para-azygo-œsophagienne. 


Bords du médiastin 
Sur l'incidence de face, les bords du médiastin sont d’origine 
veineuse à droite et artérielle à gauche (fig. 2-1). 

À droite, les arcs supérieur et moyen sont verticaux, respec- 
tivement constitués par la veine brachiocéphalique droite et la 
veine cave supérieure. L’arc inférieur, régulièrement convexe 
à droite, correspond à l’atrium droit qui reçoit la veine cave 
supérieure en haut et la veine cave inférieure en bas. La ter- 
minaison de cette dernière apparaît inconstamment dans 
l'angle cardiophrénique droit sous la forme d’un bord linéaire 
oblique en haut et en dedans. 

À gauche, le bord du médiastin supérieur est formé par 
l'artère subclavière gauche, parfois superposée à l'artère 
carotide commune gauche. Après un trajet vertical, l’ar- 
tère subclavière décrit une courbe à concavité inférieure 
pour rejoindre la région sus-claviculaire puis axillaire. Plus 
bas, la partie inférieure de l’arc supérieur est formée par le 
bouton aortique, portion la plus postérieure de la crosse 
de l'aorte, et est en continuité avec la ligne para-aortique. 
Le mamelon aortique (aortic nipple) est une petite image 
nodulaire inconstante située au contact de la face supé- 
rieure ou latérale de la crosse de l'aorte, correspondant 
à la projection de la crosse de la veine intercostale supé- 
rieure gauche (fig. 2-3). L’arc moyen est formé de deux 
parties : l’une, supérieure, correspond à la partie distale 
de lPinfundibulum pulmonaire et à l’origine du tronc pul- 
monaire ; l’autre, inférieure, répond à l’auricule gauche. 
Cet arc est normalement rectiligne et, parfois, légèrement 
convexe chez l'enfant et l'adulte jeune. L’arc inférieur, qui 
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Fig. 2-3 Mamelon aortique. 
(a) Radiographie thoracique de face. Démonstration d’une déformation 
nodulaire du contour supéro-externe de l’arc aortique due à la projection 
de la veine intercostale supérieure gauche (flèche). La visibilité de cette 
veine dépend de sa taille et de sa position par rapport à la crosse de l'aorte. 
(b,c) Reconstructions TDM de type MIP axiale (b) et coronale {c) de 10 mm 
d'épaisseur en fenêtre médiastinale, obtenues après injection de produit 
de contraste chez le même patient qu’en (a). La crosse de la veine inter- 
costale supérieure gauche (flèche) (peu opacifiée dans ce cas-ci) longe la 
portion latérale de la crosse aortique. Cette veine intercostale supérieure 
gauche est volontiers opaciñée lors des injections intraveineuses de produit 
de contraste par voie antébrachiale gauche, et est une voie de dérivation 
importante dans le syndrome de veine cave supérieure. 


répond au bord gauche du ventricule gauche, présente une 
convexité à grand rayon de courbure. Lorsque la graisse de 
l'angle cardiophrénique gauche est abondante, la pointe du 
cœur est effacée. 

Sur l'incidence de profil gauche, le bord antérieur du 
médiastin est constitué de bas en haut par le ventricule 
droit, linfundibulum pulmonaire — et, parfois, l’origine 
du tronc pulmonaire —, légèrement convexe en haut et 
en avant, la face antérieure de l’aorte ascendante, puis par 
le bord inférieur et/ou postérieur des éléments vasculaires 
rétromanubriaux, essentiellement les vaisseaux subcla- 
viers. Le bord postérieur est constitué de bas en haut par 
la limite postérieure de la veine cave inférieure, légèrement 
concave en arrière, oblique en haut et en avant, le ventri- 
cule gauche puis l’atrium gauche (fig. 2-4). 


Lignes et bandes médiastinales 

Nous présentons l’aspect des lignes et bandes médiastinales 
sur la radiographie thoracique (fig. 2-1, 2-2 et 2-4). Leur 
correspondance tomodensitométrique est présentée dans le 
chapitre 5 (Médiastin) [49]. 
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La ligne de jonction médiastinale antérieure correspond à ( 
l'accolement des segments antérieurs des deux lobes supé- r 
rieurs et des quatre feuillets pleuraux viscéraux et pariétaux 
en regard. Elle n’est jamais visualisée au-dessus du niveau 
du manubrium sternal. Rectiligne ou légèrement convexe à 
gauche, elle s'évase en forme de « V » à sa partie supérieure, À 
un peu à gauche de la ligne médiane. 

La ligne de jonction médiastinale postérieure, plus incons- 


tante, correspond à l’adossement prérachidien des segments ( 


postérieurs des lobes supérieurs. Elle se prolonge au-dessus € 
du manubrium sternal et forme une ligne quasi verticale et 
médiane. 

La ligne ou bande paratrachéale droite est formée par 


la paroi droite de la trachée, et le tissu médiastinal et la © 


plèvre adjacente. Elle s’étend de l’orifice supérieur du tho- 


rax jusqu’à l’angle trachéobronchique droit, soit la crosse # 


de la veine azygos. Une ligne ou bande d’une épaisseur ‘ 
Y 


supérieure à 5 mm est généralement considérée comme = 


étant pathologique. 

La ligne para-azygo-æœsophagienne, qui débute à hauteur de 
la crosse de la veine azygos, a une forme en « S » inversé, avec 
un tiers supérieur concave et deux tiers inférieurs convexes 
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Fig. 2-4 Radiographie thoracique de profil gauche, lignes et 
bords médiastinaux. 

1 : ventricule droit ; 2 : infundibulum pulmonaire ; 3 : aorte ascendante ; 4: 
éléments vasculaires rétromanubriaux ; 5 : veine cave inférieure ; 6 : ventri- 
cule gauche ; 7 : atrium gauche ; 8 : ligne ou bande rétrotrachéale ; 9 : bord 
postéro-supérieur de la crosse de l'aorte. 


vers la droite. Elle correspond à l'interface entre le lobe infé- 
rieur droit d’une part, et le bord droit de la veine azygos et de 
l'œsophage d’autre part. La présence de poumon derrière le 
médiastin, à droite de cette interface, est responsable d’une 
hyperclarté de la moitié droite des corps vertébraux interrom- 
pue en bas par l’abouchement des veines pulmonaires droites 
dans l’atrium gauche. 

La ligne para-aortique (gauche) est en continuité avec le 
bouton aortique. Elle répond au bord gauche de l’aorte tho- 
racique descendante, de trajet oblique en bas et en dedans. 
Chez les patients âgés, cette ligne est parfois sinueuse en 
raison du déroulement de l’aorte descendante ; une ligne 
para-aortique droite peut alors être visible, dont on véri- 
fera le parallélisme avec la ligne gauche afin d’exclure une 
ectasie. 

La ligne aortopulmonaire répond à l'interface entre le lobe 
supérieur gauche et la plèvre adjacente en dehors et la fenêtre 
aortopulmonaire en dedans. Cette ligne est normalement rec- 
tiligne ou concave en dehors. 
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Les lignes paravertébrales sont situées à une distance de 2 à 
5 mm du rachis [68]. La ligne paravertébrale gauche est plus 
fréquemment visible et suit les déplacements de l'aorte en cas 
de dolicho-aorte sinueuse. 

La ligne ou bande rétrotrachéale est visible sur la radiogra- 
phie thoracique de profil chez 50 à 90 % des sujets sains. 
Elle est formée par la paroi postérieure de la trachée et les 
tissus mous avoisinants interposés entre l’air intratrachéal 
et l'air intrapulmonaire droit. Elle court de l’orifice supé- 
rieur du thorax jusqu’à la carène et mesure normalement 
jusqu’à 2,5 mm d'épaisseur (fig. 2-4). Elle se poursuit plus 
bas par la paroi postérieure du tronc intermédiaire qui est 
visible jusque chez 95 % des sujets normaux. Parfois, la 
paroi postérieure de la trachée est accolée à la paroi anté- 
rieure de l’œsophage et, si ce dernier contient de l'air, 
l'ensemble forme la bande trachéo-œsophagienne, qui peut 
mesurer jusqu'à 5,5 mm d'épaisseur. 

D’autres lignes sont plus rarement visibles. Il peut, par 
exemple, s'agir de la bande œsophagienne en cas d'aération 
anormale de l’æœsophage, plus souvent située à droite, de la 
ligne ou bande paratrachéale gauche, de la ligne préaortique sur 
le cliché de profil, etc. [49]. 


TDM 


La radiographie thoracique standard réalisée, l’explo- 
ration du médiastin repose essentiellement sur la TDM. 
La TDM à acquisition volumique autorise l'imagerie de 
la totalité du volume thoracique sans discontinuité ana- 
tomique, éventuellement avec une excellente opacifica- 
tion vasculaire. Les différents constituants du médiastin 
sont silhouettés spontanément par la graisse hypodense 
d’abondance variable ; ils sont analysés séparément dans 
les pages suivantes. 


IRM 


L’IRM a connu des progrès majeurs depuis quelques 
années, notamment grâce à la multiplication des canaux 
des antennes de surface et au développement de l'imagerie 
cardiaque, permettant l'obtention d'image en haute résolu- 
tion et en apnée. Les multiples incidences possibles (coro- 
nale, sagittale, strictes ou obliques) et la haute résolution 
en contraste demeurent des atouts fondamentaux dans 
l'étude de la paroi thoracique, notamment celle de l’apex 
pulmonaire et du rachis dorsal. Cet apport multiplanaire 
fournissait des éléments précieux en l’absence du scanner 
multidétecteurs. Sur les séquences en pondération T1, la 
présence d’un contraste spontané généré par la graisse, en 
hypersignal franc, permet la meilleure analyse morpho- 
logique. 

Les séquences utilisées dans l'exploration thoracique sont 
détaillées dans le chapitre 3 (Techniques). Actuellement, il 
est possible d’imager l’ensemble du thorax en séquences 
écho de gradient ou assimilées, en apnée, en coupes de 
5 mm d'épaisseur, avec asservissement cardiaque. En 
séquence écho de spin, il existe une absence intrinsèque 
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de signal au sein des structures vasculaires et des cavités 
cardiaques, ce qui permet leur identification sans apport 
exogène de produit de contraste, uniquement grâce au 
contraste spontané avec la graisse adjacente (fig. 2-5). 
Actuellement les séquences dites en « sang noir », TSE- 
T1 avec une double inversion-récupération, utilisées dans 
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les explorations cardiaques et en apnée, ont remplacé les 
séquences en SE effectuées en respiration libre ou avec un 
asservissement respiratoire. 

Les séquences écho de gradient dynamiques (ciné-IRM) 
permettent une analyse fonctionnelle des structures vas- 
culaires et cardiaques. Une synchronisation ou asservisse- 
ment cardiaque est classiquement nécessaire à l’étude du 
médiastin. 

L’angiographie par IRM avec injection de gadolinium 
(ARM) permet une exploration fine de la vascularisation 
pulmonaire et systémique au prix d’une apnée d’une durée 
de 15 à 20 secondes. 





Fig, 2-5 IRM du médiastin. 
Coupes IRM en turbo spin écho- « sang noir » pondérées en T1, de l’apex 
pulmonaire jusqu'aux bases (a vers n). 
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Fig, 2-5 IRM du médiastin. (suite) 
Coupes IRM en turbo spin écho- « sang noir » pondérées en T1, de l’apex pulmonaire jusqu'aux bases {a vers n). 
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Fig. 2-5 IRM du médiastin. (suite) 
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T hyroïde 


Anatomie 


La glande thyroïde se compose de deux lobes de forme pyra- 
midale à grand axe vertical de 4 à 6 cm réunis par un isthme 
horizontal de 1 à 2 cm de hauteur [107] (planche 2). Elle se 
situe en avant de l’axe laryngotrachéal qu’elle enserre. Son 
pôle supérieur est au contact du cartilage thyroïde et son 
pôle inférieur est à 2 cm en moyenne du bord supérieur du 
sternum. L’isthme présente un petit prolongement vertical, 
nommé lobe pyramidal ou pyramide de Lalouette, auquel fait 
suite le ligament thyréoglosse. Le long du trajet du ligament 
thyréoglosse, de la base de langue à la thyroïde, des kystes 
ou des thyroïdes accessoires peuvent être rencontrés. Des 
éléments thyroïdiens accessoires médiastinaux apparemment 
séparés de la thyroïde cervicale ont été décrits. Les ectopies 
thyroïdiennes sont extrêmement rares. 


Radiographie thoracique 


La thyroïde normale est invisible sur la radiographie thora- 
cique de face. 


TDM 


La thyroïde est généralement spontanément hyperdense 
par rapport aux muscles environnants grâce à son contenu 


Veine jugulaire interne 
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Planche 2 Glande thyroïde. 
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riche en iode, et présente un rehaussement net, homogène 
et prolongé après injection de produit de contraste [87]. Elle 
est bien différenciée des muscles sous-hyoïdiens adjacents 
(fig. 2-6 et 2-7). 


IRM 


L’IRM est peu utilisée pour l'étude de la thyroïde. La thy- 
roide présente un signal proche de celui des muscles envi- 
ronnants en pondération T1 et T2. En pondération T2, 
une diminution de la concentration en iode serait respon- 
sable d’une augmentation du signal (allongement du T2). 
Le parenchyme thyroïdien normal se rehausse de manière 
intense et homogène après injection de chélates de gadoli- 
nium. Deux incidences orthogonales sont suffisantes. 





Fig. 2-6 Thyroïde en TDM. 

Coupe TDM axiale de 2,5 mm d'épaisseur en fenêtre médiastinale, obtenue 
après injection de produit de contraste. Niveau de coupe situé juste au- 
dessus de la jonction cervicothoracique. 


_— 


Si 
<a 


L 4 
Fig. 2-7 Muscle sous-hyoïdiens en TDM. 
Coupe TDM axiale de 2,5 mm d'épaisseur en fenêtre médiastinale, obtenue 


après injection de produit de contraste. Niveau de coupe situé au-dessous de 
la jonction cervicothoracique. 
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Anatomie 


Le thymus est situé dans l’espace médiastinal antérieur 
(planche 3). Sa partie supérieure peut s'étendre dans le cou, tan- 
dis que sa partie inférieure peut se prolonger dans le médiastin 
antérieur jusqu'aux coupoles diaphragmatiques. Des extensions 
rétrocaves paratrachéales droites ont été décrites, ainsi que des 
ectopies thymiques de topographie médiastinale postérieure. 

Le thymus a une forme triangulaire, bilobée ou en tête de 
flèche, le lobe gauche étant volontiers plus proéminent que le 
droit. Ses contours sont le plus souvent plats ou concaves en 
dehors, parfois légèrement convexes. 

Après une croissance jusqu'à la puberté, le thymus subit une 
involution graisseuse progressive, diffuse, parfois asymétrique 
voire focale, en règle générale entre 20 et 40 ans. L’épaisseur 
maximale du thymus en scanner est de 18 mm avant l’âge de 
20 ans et 13 mm chez l'adulte [7]. Chez la personne âgée, il est 
principalement constitué de tissu graisseux et est difficilement 
identifiable en tant qu'organe. Toute maladie longue entraîne 
une involution rapide précoce. Des phénomènes de rebond 
thymique ont été décrits dans diverses circonstances, le plus 
souvent après traitement par chimiothérapie, résultant en une 





Thymus 


Planche 3 Thymus. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


augmentation du volume de la glande dans les mois suivant le 
traitement. En TEP, on observe classiquement une captation 
du FDG dans le tissu thymique normal des enfants et jeunes 
adultes, ainsi que chez les patients sous chimiothérapie [12]. 
L'aspect du thymus chez l'enfant est abordé au chapitre 19. 


Radiographie standard 


Le thymus normal est invisible à l’âge adulte. 


TDM 


Le thymus se moule sur le cœur et les gros vaisseaux en 
arrière, sans les déplacer ou les comprimer, et sur la paroi 
thoracique en avant, ce qui représente un signe important 
dans la différenciation entre thymus normal et pathologique. 

La densité du thymus varie avec l’âge (fig. 2-8). Dans la 
phase involutive, les reliquats thymiques se présentent sous 
la forme de petits îlots de densité tissulaire de forme variable, 
linéaire, ronde ou ovalaire, alternant avec de la graisse plus 
ou moins abondante (fig. 2-9) [26]. Ces reliquats sont peu 
visibles après 60 ans (fig. 2-10). La graisse thymique est légè- 
rement plus dense que la graisse sous-cutanée. Les contours 
médiastinaux latéraux ne sont pas modifiés par un thymus 
normal. 
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Thymus normal chez un adulte de moins de 20 ans. 
Coupe TDM axiale de 3 mm d'épaisseur en fenêtre médiastinale, obtenue 
après injection de produit de contraste. Thymus normal chez un jeune 
patient de 19 ans, apparaissant de densité tissulaire, de forme triangulaire et 
de contours réguliers, et se rehaussant de manière homogène. 





Thymus normal chez un adulte entre 20 et 40 ans. 
Coupe TDM axiale de 3 mm d'épaisseur en fenêtre médiastinale, sans injection 
de produit de contraste. Thymus normal chez un patient de 40 ans, à contenu 
mixte, légèrement graisseux, dans lequel s'individualisent des flots tissulaires. 
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2-10 Thymus normal chez un adulte de plus de 40 ans. 
Coupe TDM axiale de 3 mm d'épaisseur en fenêtre médiastinale, obtenue 
après Injection de produit de contraste. Loge thymique normale chez un 
patient de 68 ans, à contenu essentiellement graisseux, parsemé de quelques 
petits flots thymiques résiduels. 


IRM 

La morphologie thymique est identique à celle décrite sur les 
images TDM axiales. L’épaisseur du thymus est variable selon 
le cycle respiratoire, augmentant en expiration ; l'épaisseur 
d’un thymus normal est donc plus grande sur les images IRM 
acquises en respiration libre [109]. En pondération TI et T2, 
thymus et muscles ont un signal identique, augmentant en 
fonction de la proportion de graisse et, donc, avec l’âge. 


Vascularisation systémique 


Système cave 


Les veines brachiocéphaliques, confluence des veines jugulaires 
internes et subclavières, sont les structures vasculaires les plus 
antérieures du médiastin. La veine brachiocéphalique gauche 
(VBCG) a un trajet presque horizontal ou oblique en bas et à 
droite. Elle rejoint la veine brachiocéphalique droite (VBCD), de 
trajet vertical, pour constituer la veine cave supérieure. Celle-ci 
court verticalement dans le prolongement de la VBCD pour se 
jeter dans l’atrium droit après un trajet de 7 cm (planche 4). La 
moitié inférieure de la veine cave supérieure, en aval de labou- 
chement de la veine azygos, est située dans le sac péricardique. 
Les variantes au retour veineux cave supérieur ne sont pas 
rares. La persistance de la veine cave supérieure gauche en 
est la plus fréquente. Cette dernière se draine généralement 
dans le sinus coronaire et sa présence peut être associée à une 
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Veine cave supérieure 


Artère pulmonaire 


gauche 
droite 


Veines pulmonaires 
droites 


Atrium droit 


Veine cave inférieure 


Sinus oblique du péricarde 


A. Vue antérieure. B. Vue postérieure. NB : La crosse de la veine azygos n’est pas représentée sur cette planche. 


absence/hypoplasie de la veine cave supérieure droite et/ou 
de la VBCG (voir plus bas, « TDM »). Exceptionnellement, le 
trajet de la VBCG peut être anormal, passant sous la crosse de 
l'aorte avant de rejoindre la VBCD, formant ainsi une veine 
cave supérieure droite plus courte [23]. 

Des informations complémentaires sur les variantes du 
retour veineux sont fournies dans le chapitre 4. 


Radiographie thoracique 


Le bord latéral droit de la VBCD et de la veine cave supérieure 
constitue les arcs supérieur et moyen droits. La réunion des 
deux veines brachiocéphaliques se projette en regard du pre- 
mier cartilage costal droit ou juste au dessous, tandis que la 
veine cave supérieure se jette dans l’atrium droit en projection 
du troisième cartilage costal droit (planche 5). La veine cave 
inférieure est visible de façon inconstante sous forme d’une 
opacité linéaire oblique en haut et en dedans en continuité avec 
l'arc inférieur droit (fig. 2-1). 


TDM 


La VBCG est repérée par sa forme tubulaire, son trajet quasi 
horizontal et sa position en avant des structures artérielles 
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(fig. 2-11). Son homologue droite (VBCD) est verticale et 
dans le prolongement de la veine cave supérieure (fig. 2-11 
à 2-13). Toutes deux ont une section de forme ronde ou ova- 
laire. Les affluents des veines brachiocéphaliques, tels que 
les veines thoraciques internes, thyroïidiennes inférieures, 
thymiques, vertébrales et intercostale supérieure gauche, 
peuvent être visualisés [18, 47]. La veine cave supérieure est 
reconnue contre le flanc droit du tronc artériel brachiocépha- 
lique puis à droite du segment ascendant de la crosse aortique 
(fig. 2-13 et 2-14). Elle a un calibre inférieur à 25 mm et se 
termine dans le toit de l’atrium droit en arrière de l’auricule 
droit. Les variantes du retour veineux sont aisément identi- 
fiables sur l'imagerie en coupes et ses reconstructions bi- ou 
tridimensionnelles (fig. 2-15 et 2-16). 


NID.COM 


IRM 


Comme en TDM, toutes ces structures veineuses sont iden- 
tifiables sur les acquisitions réalisées dans les plans axial, 
sagittal et coronal [18]. L’angio-IRM thoracique en coupes 
coronales, acquises en une seule apnée, permet une analyse 
fine de l’ensemble des structures veineuses formant le système 
cave (fig. 2-17). 
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Planche 5 Structures vasculaires du médiastin supérieur et leur projection par rapport aux structures osseuses. 





… 
Fig, 2-11 Système cave supérieur (1). Fig, 2-12 Système cave supérieur (2). 
Coupe TDM axiale de 2,5 mm d'épaisseur en fenêtre médiastinale, obte- Coupe TDM axiale de 3 mm d'épaisseur en fenêtre médiastinale, obtenue 
nue après injection de produit de contraste par voie antébrachiale droite. après injection de produit de contraste par voie antébrachiale droite. La 
La veine brachiocéphalique gauche (flèche noire) n’est que partiellement veine brachiocéphalique gauche rencontre son homologue droite (flèche) 
opacifiée dans sa portion déclive, ce qui autorise une analyse parfaite des pour constituer la veine cave supérieure. 


troncs Supra-aortiques sans artefact. La veine brachiocéphalique droite est 
plus opacifiée (flèche blanche). 
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Système cave supérieur (3). 

Reconstruction de type MPR coronal courbe obtenue à partir d’une acquisi- 
tion volumique en collimation millimétrique en fenêtre médiastinale, après 
injection de produit de contraste. Le trajet vertical des veines systémiques 
droites et leur drainage dans l’atrium droit sont bien objectivés. Le produit de 
contraste a été injecté par une veine du bras droit, ce qui explique l’opacifica- 
tion importante du tronc veineux brachiocéphalique droit et la quasi-absence 
d'opacifcation de son homologue gauche (têtes de flèche). En conséquence, 
la veine cave supérieure qui résulte de la réunion des deux vaisseaux contient 
souvent un mélange de haute et basse densités (flèche) qu'il conviendra de 
ne pas confondre avec un thrombus endovasculaire. 








2-14 Système cave supérieur (4). 
Coupe TDM axiale de 3 mm d'épaisseur en fenêtre médiastinale, obtenue 
après Injection de produit de contraste par Voie antébrachiale droite. La 
veine cave supérieure est reconnue à droite du segment ascendant de la 
crosse aortique. Notez l’artefact endoluminal (flèche) décrit sur la figure pré- 
cédente (même patient). 
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5 Veine cave supérieure gauche. 
I ie deux veines caves supérieures, la droite étant opaciñée et la gauche 
non opacifée (flèches). 
(a) Coupe TDM axiale de 3 mm d'épaisseur en fenêtre médiastinale, obtenue 
après Injection de produit de contraste par voie antébrachiale droite. 
(b) Reconstruction coronale en MIP de 15 mm d'épaisseur. 
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Fig. 2-16 Veine brachiocéphalique gauche de trajet anormal passant sous la crosse aortique. 

(a) Reconstruction axiale en MIP de 10 mm d'épaisseur en fenêtre médiastinale, obtenue après injection de produit de contraste par voie antébrachiale 
gauche. Notez que le patient présente une crosse aortique située à droite. 

(b) Reconstruction coronale en MIP de 15 mm d'épaisseur. 
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Fig. 2-17 Angio-IRM avec injection de contraste au temps tardif dans le plan coronal. 

L'utilisation du temps tardif évite les artefacts secondaires à une concentration élevée du produit de contraste. 

(a) Coupe de 12 mm en MIP montrant l’abouchement de la veine brachiocéphalique gauche (tête de flèche) dans la veine cave supérieure (flèche). 

(b) Coupe de 12 mm en MIP située postérieurement par rapport à la coupe (a), qui montre bien la réunion des deux veines brachiocéphaliques droite (flèche) 
et gauche (tête de flèche) pour former la veine cave supérieure. 
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… Système azygos 


Anatomie 


Le système veineux azygos est constitué d’une série de veines 
longitudinales, situées sur le versant antérolatéral des corps 
vertébraux, et draine le sang de la paroi postérieure du corps 
vers le système cave supérieur (planche 6). Il naît dans le rétro- 
péritoine de façon bilatérale par une racine externe constante 
issue de la réunion de la veine lombale ascendante et de la 
douzième veine intercostale, et d’une racine interne incons- 
tante naissant de la face postérieure de la veine cave inférieure 






Veine intercostale 
supérieure droite 


Orifice de la veine azygos dans 
la veine cave supérieure 


Veine azygos 


Veine subcostale droite 
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ascendante 
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Planche 6 Système veineux azygos. 
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du côté droit, et de la veine rénale gauche du côté gauche. Ce 
système présente de nombreuses anastomoses avec les veines 
abdominales et constitue une voie de dérivation importante en 
cas d’occlusion des systèmes caves inférieur ou supérieur. Les 
veines principales sont à droite la veine azygos, la plus volumi- 
neuse, et à gauche les veines hémiazygos (ou hémiazygos infé- 
rieure) et hémiazygos accessoire (ou hémiazygos supérieure). 
La veine azygos est reliée au système cave supérieur par une 
crosse à hauteur de la vertèbre T4. Cette crosse passe le long 
de la paroi latérale droite de la trachée distale, au-dessus de la 
bronche souche droite, pour rejoindre la face postérieure de la 
veine cave supérieure. 


Veine intercostale supérieure gauche 


Veine hémiazygos 
accessoire 


Veine intercostale 
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s afférences de la veine azygos sont la veine inter- 
_costale supérieure droite, située au-dessus de T4, les 5° à 
11° veines intercostales droites, et les crosses des veines 
hémiazygos et hémiazygos accessoire, de topographie pré- 
vertébrale rétro-aortique à hauteur de T7-T8 ou T9. La 
veine azygos reçoit également des veines bronchiques, 
œsophagiennes, péricardiques, et médiastinales posté- 
rieures. Les veines hémiazygos reçoivent les 4° ou 5° à 
11° veines intercostales gauches, des veines œsopha- 
giennes, médiastinales et parfois bronchiques. Le premier 
espace intercostal se draine dans la veine intercostale 
suprême, les veines intercostales supérieures droite et 
gauche recevant les 2°, 3° et parfois 4° veines intercostales. 
La crosse de la veine intercostale supérieure gauche longe 
le bord gauche des troncs supra-aortiques ou de la crosse 
de l’aorte pour rejoindre la VBCG. Il existe cependant de 
nombreuses variantes anatomiques. 





Sur l'incidence de face, la crosse de la veine azygos se présente 
sous la forme d’une opacité ovalaire projetée dans l'angle 
trachéobronchique droit (« bouton azygos »), visible dans 
85 % des cas (fig. 2-18). Son calibre, qui est de 4 à 6,5 mm 
en orthostatisme et en inspiration profonde, diminue lors de 
la manœuvre de Valsalva et se majore en décubitus dorsal, 
en expiration, lors de la manœuvre de Müller ou au cours 
de la grossesse. La variante anatomique la plus commune est 
la pseudo-scissure azygos (fig. 2-19) (voir plus bas, « Scis- 
sures »). 

La veine intercostale supérieure gauche peut dans cer- 
tains cas être visible le long de la face latérale de la crosse 
de l’aorte sous la forme d’une petite formation nodulaire 
dénommée le « mamelon aortique » (aortic nipple), a for- 
tiori si elle est dilatée comme dans certains cas d’occlusion 
cave supérieure (fig. 2-3). 

La ligne para- 22V20- -œsophagienne est décrite avec les 
lignes médiastinales (voir plus haut). 





Les veines azygos et hémiazygos sont visibles sur les flancs 
antérolatéraux des corps vertébraux. Elles pénètrent dans 
le thorax par l’hiatus aortique du diaphragme. Dans le plan 
passant par la vertèbre T4, la crosse de la veine azygos tran- 
site du médiastin postérieur vers la veine cave supérieure, 
passant au contact de la paroi droite de la trachée distale 
et au-dessus de la bronche souche droite. La crosse de la 
veine azygos contient en général une valve unique, dont la 
position peut être établie sur base de la stagnation de pro- 
duit de contraste concentré dans les replis des valvules sur 
certaines images acquises en phase dite « portale » Ge 
ron a secondes après le début de l'injection) (fig. C 

2-21) [106]. À gauche, presque dans le même LL. la 
crosse de la veine intercostale supérieure gauche longe le 
bord gauche de la crosse aortique — ou plus souvent juste 
au-dessus — pour gagner la VBCG (fig. 2-3). Ces crosses 
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Fig. 2-18 Crosse de la veine azygos. 
a de face. La veine azygos (flèche) est visible sous la forme d’une 
opacité en forme de losange dans l'angle trachéobronchique droit. 





Fig, 2-19 Pseudo-scissure azygos. 

La situation anormalement latérale de la crosse de la veine azygos (flèche) 
détermine avec la pseudo-scissure accessoire sus-jacente (méso) la constitu- 
tion d’un lobe dit azygos en dedans (étoile). 


Tout Est Gratuit 














SS 


© CHAPITRE 2. RADIOANATOMIE DU THOI 


7 Pa Paratger Le Site 


© 





Fig. 2-20 Crosse de la veine azygos. 
Coupe TDM axiale de 3 mm d'épaisseur en fenêtre médiastinale, obtenue 


après Injection de produit de contraste (phase « portale » à 70 secondes). 
Aspect normal de la crosse de la veine azygos (têtes de flèche). Notez la sta- 
gnation de produit de contraste dense dans les replis des valvules de la valve 
de la crosse de la veine azygos, qu'il ne faut pas confondre avec des calcifi- 
cations. 


peuvent générer des aspects de es [18]. Des variantes 
anatomiques sont fréquentes (fig. 2-21). 


L’ARM permet une imagerie comparable à l’angio-scanner et 
donc une bonne visualisation du système azygos. Les études 
volumiques en écho de gradient pondérées en TI avec injec- 
tion de chélates de gadolinium permettent une analyse de la 
circulation veineuse ue et ses rapports avec les autres 
structures anatomiques (fig. 2-22). 


Anatomie 


L’aorte thoracique naît du ventricule gauche, forme une 
courbe à concavité inférieure et se termine en regard de 
l'hiatus aortique à hauteur du corps vertébral T12. Elle peut 
être divisée en différentes portions, incluant l'aorte ascen- 
dante, l'arc, arche ou crosse aortique et l'aorte descendante. 
L’aorte dite ascendante s'étend de la valve aortique à l’ori- 
gine du tronc artériel brachiocéphalique. Ce segment est lui- 
même subdivisé en deux parties : le bulbe aortique incluant 
les sinus de Valsalva dont sont issues les deux artères coro- 
naires, légèrement dilaté, puis l'aorte ascendante à propre- 
ment parler qui débute 1 à 2 cm au-dessus des ostia corona- 
riens. La limite entre le bulbe aortique et l'aorte ascendante 
se dénomme la jonction sinotubulaire. L’aorte thoracique 
donne naissance à son origine aux artères coronaires [67], 
dans son trajet horizontal au tronc artériel brachiocépha- 
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Fig. | Pseudo-scissure azygos. 

(a) ce TDM axiale de 3 mm d'épaisseur en fenêtre médiastinale, obte- 
nue après injection de produit de contraste. L'absence de crosse de la veine 
azygos en position médiastinale entraîne une modification des contours 
médiastinaux avec concavité postérieure de l’espace rétrocave prétrachéal 
(étoile). Notez le reflux de produit de contraste à partir de la veine cave supé- 
rieure jusqu'à la valve de la crosse de la veine azygos. 

(b) Reconstruction frontale de 5 mm d'épaisseur en fenêtre parenchyma- 
teuse montrant la pseudo-scissure azygos (flèche). 


lique, aux artères carotide commune et subclavière gauches, 
et dans son segment descendant aux artères bronchiques, 
péricardiques, œsophagiennes, médiastinales, re 
supérieures et intercostales postérieures (planches 7 à 9). 
Une artère thyroïdienne (artère thyroidea nd) ou l'artère 
vertébrale droite peuvent parfois naître directement de la 
crosse de l’aorte. 

Les artères bronchiques naissent dans la plupart des cas 
de la face antérieure de l’aorte thoracique descendante, à 
hauteur de T5, en regard de la clarté de la bronche prin- 
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cipale gauche sur la radiographie thoracique de face. Leur 
origine peut être plus crâniale, au niveau de la crosse aor- 
tique, ou plus caudale, jusqu’en T8. Leur nombre est d’une 
à six et on distingue neuf types de distribution possibles 
(voir au chapitre 18, « Hémoptysies, embolisation bron- 
chique »). L’artère bronchique inférieure gauche donne 
parfois l’artère œsophagienne inférieure. Les artères inter- 
costales naissant d’un tronc broncho-intercostal droit 
(TBICD) peuvent donner un rameau spinal médian. En 
présence d’un TBICD, ce rameau est donc à rechercher 
systématiquement et attentivement — il est de très petite 
taille — avant une embolisation aux particules des artères 
bronchiques, même si celle-ci intéresse des artères plus 





Veine cave 
supérieure 


Fig. 2-22 Angio-IRM avec injection de contraste au temps 
tardif. 

(a) Coupe coronale de 12 mm en MIP passant par l'aorte thoracique 
descendante, qui montre la veine azygos (flèche) en latéro-aortique 
droit et le début de la crosse de l’azygos (tête de flèche). 

(b) Coupe coronale de 12 mm en MIP passant en avant de la coupe 
(a) par la carène (petite flèche) et la trachée (T). La crosse de 
l’azygos (flèche) est bien visualisée, passant à droite de la trachée 
et au-dessus de la bronche souche droite. AG = atrium gauche. 

(c) Coupe sagittale de 12 mm en MIP, qui montre la veine azygos 
(flèche) avec sa crosse (tête de flèche). 


distales. Des anastomoses existent ou se développent dans 
des situations pathologiques entre les artères bronchiques 
et les artères systémiques, notamment les artères coro- 
naires et les artères subclavières prévertébrales. 

Le ligament artériel est le reliquat du canal artériel qui relie 
l'artère pulmonaire primitive ou l'artère pulmonaire gauche 
à l’isthme aortique, portion de la crosse aortique située juste 
en aval de l'artère subclavière gauche. Il divise l’espace situé 
sous la concavité de l'aorte en l’espace paratrachéal gauche en 
dedans et la fenêtre aortopulmonaire en dehors (voir plus bas, 
« Voies de circulation lymphatique »). 

Le calibre normal moyen de l'aorte est de 3,1 cm au niveau 
de l'aorte ascendante, 2,8 cm au niveau de la crosse aortique, 
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Planche 7 Aorte et artères pulmonaires. 


2,5 cm au niveau de l’isthme et 2,4 au niveau de l'aorte des- 
cendante [53]. 


Radiographie thoracique 


En incidence de face, l'aorte est visible en projection du 
bouton aortique et de la ligne para-aortique gauche (voir 
plus haut, « Lignes médiastinales »). La paroi latérale droite 
de l'aorte ascendante peut déborder l’arc moyen droit, sur- 
tout en cas d’aorte déroulée ou ectasique, par exemple chez 
le sujet âgé, en cas d’anévrysme ou de sténose de la valve 
aortique (fig. 2-23). L’artère subclavière gauche forme le 
bord supérieur gauche du médiastin. Le tronc artériel bra- 
chiocéphalique peut également être déroulé chez le sujet âgé, 
alors responsable d’une opacité paratrachéale droite pou- 
vant être confondue avec un processus expansif (fig. 2-24). 

En incidence de profil, la visualisation du bord postéro- 
supérieur de la crosse aortique est classique, celle des 
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autres segments étant fonction du degré de déroulement 
de laorte et de leur contact avec l'air intrapulmonaire, = 
(fig. 2-4). C 
TDM ae 
L’orifice aortique est situé en arrière et à droite de l’orifice 
pulmonaire. La région aortique située en aval de la valve aor- (ob) 
tique est dilatée par la présence des sinus de Valsalva (bulbe _Æ 
aortique). La jonction sinotubulaire est mieux visible sur des = 
reconstructions frontales obliques que sur les coupes axiales 
(fig. 2-25). 

Le segment terminal de la veine cave supérieure et l’auricule 
droit sont situés à la droite de l'aorte ascendante. Le tronc pul- 
monaire s’enroule autour du versant gauche de l’aorte ascen- = 
dante avant de se diviser (fig. 2-26 à 2-29). 


La crosse aortique est oblique en haut, en arrière et à 
gauche, sa face latérale gauche étant au contact de la plèvre 
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Planche 8 Crosse aortique et aorte thoracique descendante, et leurs branches secondaires et tertiaires. 


médiastine gauche et du culmen, des nerfs phrénique et pneu- 
mogastrique gauches, et de la chaîne lymphatique médiasti- 
nale antérieure gauche sur son versant antéro-supérieur. Sa 
face postérieure droite répond d’avant en arrière à la veine 
cave supérieure, la trachée, l’'œsophage, le nerf laryngé récur- 
rent gauche et la chaîne lymphatique paratrachéale gauche 
(fig. 2-14). Sa face inférieure répond à l'artère pulmonaire 
gauche avec laquelle elle délimite la fenêtre aortopulmonaire 
en dehors du ligament artériel (fig. 2-30), pouvant être visible 
chez l'adulte sous la forme d’une petite calcification linéaire 
(fig. 2-31). L’aorte thoracique descendante est située sur le 
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flanc gauche du rachis, en arrière et à gauche de l’œsophage 
(fig. 2-26 à 2-29). Le calibre de l’aorte descendante normale ne 
doit jamais être supérieur à celui de l’aorte ascendante [53]. 
Le tronc artériel brachiocéphalique a une situation 
médiane prétrachéale et un trajet vertical. Sa sinuosité peut 
être source d'erreurs d'interprétation, facilement recon- 
nues après injection de produit de contraste. Il se divise 
en artères carotide commune et subclavière droites. Ces 
artères sont péritrachéales, visibles sur les coupes crâ- 
niales du médiastin (fig. 2-11 et 2-12). L’artère carotide 
commune gauche, tronc supra-aortique le plus fin, se situe 
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Planche 9 Aorte thoracique descendante et ses branches. 


en arrière et à gauche du tronc artériel brachiocéphalique. 
L’artère subclavière gauche est la plus postérieure et peut 
faire saillie dans le poumon. 


IRM 


L’aorte et ses branches sont toujours visibles, quelles que 
soient l'orientation et la pondération des séquences réali- 
sées [71, 72]. Les séries morphologiques sagittales selon le 
grand axe de la crosse ou orthogonales à la voie d’éjection 
systémique sont les incidences de choix à réaliser en complé- 
ment des acquisitions axiales (fig. 2-32 à 2-35). La synchroni- 
sation à l'ECG est souhaitable comme pour l'étude du cœur et 
de l'aorte ascendante. 

L'étude en ARM donne des résultats morphologiques et ana- 
tomiques intéressants, permettant une bonne visualisation des 
artères intercostales, des artères bronchiques, a fortiori quand 
elles sont pathologiques, et des troncs supra-aortiques (fig. 2-36). 
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Fig, 2-23 Aorte ascendante visible sur la radiographie thora- 


cique de face. 

Déroulement de l'aorte ascendante responsable de la visibilité d’un arc 
moyen droit (têtes de flèche). Notez aussi un léger déroulement de l'aorte 
descendante à gauche chez ce sujet de 70 ans. 
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Fig. 2-24 Déroulement du tronc artériel brachiocéphalique. 

Le tronc artériel brachiocéphalique peut être déroulé chez le sujet âgé et 
responsable d’une opacité dans la région paratrachéale droite (têtes de 
flèche), laquelle peut prêter à confusion avec une formation pathologique. 
Notez aussi une ectasie de la crosse aortique, refoulant la trachée vers 
la droite et un déroulement de l'aorte descendante à gauche chez cette 
patiente de 85 ans. 
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 Bulbe aortique. 
Reconstruction coronale oblique de type MPR en fenêtre médiastinale à par- 
tir d'une acquisition volumique avec synchronisation cardiaque, en collima- 
tion de 1,2 mm et obtenue après injection de produit de contraste, passant 
par la racine de l'aorte ascendante. Notez la dilatation du bulbe aortique 
au-dessus de la valve aortique et la jonction sinotubulaire (trait). 
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Aorte et artères pulmonaires (1 

Coupe TDM axiale de 3 mm en fenêtre Jus après Injection de pro- 
duit de contraste, objectivant les rapports anatomiques entre les portions 
ascendante et descendante de l'aorte thoracique, et les vaisseaux pulmo- 
naires. L’artère pulmonaire gauche est située dans le prolongement de l’ar- 
tère pulmonaire primitive, alors que la droite, située à un niveau plus caudal, 
n'est pas démontrée sur cette coupe. Noter le récessus rétroaortique du péri- 
carde (flèche), bien visible à la face postérieure de l'aorte ascendante et bien 
différencié du ganglion infracarinaire situé juste en arrière. 
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Aorte et artères pulmonaires (2). 
Cou pe > TDM axiale de 3 mm en fenêtre médiastinale, obtenue après injection 
de produit de contraste, objectivant les rapports entre les portions ascen- 
dante et descendante de l'aorte thoracique, et les vaisseaux pulmonaires. La 
division de l'artère pulmonaire primitive en branches droite et gauche est 
bien démontrée. 





28 Aorte et artères pulmonaires (3). 
Coupe TDM axiale de 3 mm en fenêtre médiastinale, obtenue après injec- 
tion de produit de contraste, objectivant les rapports anatomiques entre les 
portions ascendante et descendante de l'aorte thoracique, et les vaisseaux 
pulmonaires. L’artère pulmonaire droite traverse le médiastin de gauche à 
droite en arrière de l'aorte ascendante, alors que l'artère pulmonaire gauche, 
située à un niveau plus crânial, n’est pas démontrée sur cette coupe. 
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Fig. 2-29 Aorte et artères pulmonaires (4). 


Coupe TDM axiale de 3 mm en fenêtre médiastinale après injection de pro- 
duit de contraste, objectivant les rapports entre les portions ascendante et 
descendante de l'aorte thoracique, et les vaisseaux pulmonaires. Le segment 
terminal de la veine cave supérieure (flèche) et l’auricule droite (tête de 


flèche) sont au contact de l'aorte ascendante, à sa droite. 





Fig. 2-30 Fenêtre aorto-pulmonaire. 


Reconstruction tridimensionnelle en mode de rendu volumique obtenue à 
partir d’une acquisition TDM volumique en collimation de 1 mm et injection 
de produit de contraste par voie antébrachiale droite. Les relations respec- 
tives entre les crosses aortique et artérielle pulmonaire gauche sont bien 
démontrées, l’espace entre les deux correspondant à la fenêtre aortopulmo- 


naire (étoile). 
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Fig. 2-31 Ligament artériel. 
Coupe TDM axiale de 3 mm en fenêtre médiastinale après injection de pro- 


duit de contraste. 


Chez l'adulte, le ligament artériel peut être visible sous la forme d’une calcifi- 
cation linéaire reliant la région isthmique de l'aorte thoracique et la jonction 
entre les artères pulmonaires primitive et gauche. Sa reconnaissance permet 
de séparer les ganglions ou adénomégalies des chaînes lymphatiques 4L en 


dedans (flèche) et 5 en dehors (tête de flèche). 
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Fig. 2-32 Coupes dans le plan axial pondérées en T1 avec 
double inversion-récupération « sang noir » centrées sur l'aorte 
thoracique, de haut en bas (a, b, c. 
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Fig. 2-33 Coupes dans le plan sagittal oblique pondérées en 
T1 avec double inversion-récupération « sang noir » de droite 
à gauche (a, b, c. 
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Fig. 2-34 Coupe en écho de gradient passant par la valve aor- 
tique (flèche) montrant les trois cuspides fermées. 


Fig. 2-35 Coupe en écho de gradient passant par la chambre de 
chasse du ventricule gauche et de l’aorte ascendante. 
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Fig. 2-36 Angio-IRM thoracique. 
Coupes sagittales obliques de gauche à droite (a,b,c) dont la bonne résolution spatiale et en contraste permet une bonne analyse anatomique. 
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Fig. 2-36 Angio-IRM thoracique. Projection en MIP (d) de l’en- 
semble du volume contenant l'aorte et l’origine des troncs supra- 
aortiques. Reconstruction dans le plan coronal (e) montrant l’origine 
des artères intercostales (flèches). (suite) 
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Anatomie 


Le tronc artériel pulmonaire (ou artère pulmonaire primitive) 
est situé et se divise en branches principales droite et gauche 
dans le sac péricardique (planche 4). Il mesure 4 à 5 cm de 
longueur et a un diamètre de 25 + 2,8 mm. Il se situe dans 
une gaine commune avec l'aorte ascendante. L'origine du 
tronc pulmonaire se situe à gauche et légèrement en avant de 
l'origine de l'aorte, son trajet étant ensuite ascendant vers l’ar- 
rière pour se placer latéralement à gauche de l'aorte. L’artère 
pulmonaire gauche est située dans un plan passant 1 à 2 cm 
au-dessus de celui de l’artère pulmonaire droite. Elle effectue 
une crosse au-dessus de la bronche lobaïre supérieure gauche, 
son trajet étant donc sus- puis rétrobronchique. L’artère pul- 
monaire droite a un trajet intramédiastinal plus long que celui 
de la gauche ; dans sa portion prébronchique, elle rétrocroise 
l'aorte ascendante et la veine cave supérieure. Dans les pou- 
mons, les quatorze divisions artérielles pulmonaires se cal- 
quent sur l’arborisation bronchique. Les segments proximaux 
font l’objet d’une numérotation dans la classification de Boy- 
den modifiée par Rémy (voir plus bas, « Hiles et segmentation 
bronchovasculaire pulmonaire »). 


Radiographie thoracique 


L’infundibulum pulmonaire distal et l’origine du tronc artériel 
pulmonaire sont responsables de la partie supérieure de l'arc 
moyen gauche du médiastin (parfois avec l'artère pulmonaire 
gauche) (fig. 2-1). La division en branches droite et gauche du 
tronc artériel pulmonaire se projette en regard du disque inter- 
vertébral T5-T6, en arrière du troisième cartilage costal gauche. 


TDM 


La valve pulmonaire, entre l’infundibulum du ventricule 
droit et le tronc artériel pulmonaire, peut être difficile à voir 
sur les coupes axiales, surtout sans acquisition synchronisée 
à l'ECG [63]. Elle est située en avant et à gauche de la valve 
aortique. En aval, le tronc pulmonaire se positionne sur la 
face latérale gauche de l'aorte ascendante. À la bifurcation, 
les branches artérielles pulmonaires droites et gauches n'ont 
pas la même orientation et ne sont donc pas visibles sur les 
mêmes coupes. L’artère pulmonaire droite est plus caudale, et 
son trajet est quasi horizontal vers la droite, alors que l'artère 
pulmonaire gauche est plus crâniale et son trajet en direction 
ascendante et postérieure est dans l'axe du tronc pulmonaire 
ou, dans certains cas, légèrement vers la gauche (fig. 2-25 à 

Dans les poumons, les artères pulmonaires, parallèles aux 
axes bronchiques, apparaissent sous la forme de densités dont 
la section et le calibre sont quasi identiques à ceux de leur 
bronche homologue (voir plus bas, « Hiles et segmentation 
bronchovasculaire pulmonaire »). 
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IRM 


Le tronc artériel pulmonaire est parfaitement analysé sur les 
séquences morphologiques, de même que ses branches prin- 
cipales dans leurs segments mediastinal et ue Leur signal 
est identique à celui de l’aorte thoracique (fig. 2-37). Avec les 
séquences d'ARM, chez un patient pouvant tenir une apnée de 
10 à 20 secondes, il est possible d'explorer les artères pulmo- 
naires au moins jusqu’au niveau sous-segmentaire (fig. 2-38). 





2-37 Coupes dans le plan axial avec asservissement car- 
nee en HASTE pondérées en T1 (15 coupes en une seule 
apnée) passant par l’artère pulmonaire gauche (a), le tronc de 


l'artère pulmonaire et l’artère pulmonaire droite (b,c). 
Il n'est pas facile de différencier sur les coupes les voies aériennes des vais- 
seaux, les deux structures étant en vide de signal. 
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Fig. 2-38 Angio-IRM avec injection de contraste au temps tardif dans le plan coronal d’arrière en avant (a vers f), montrant la bonne 
résolution spatiale et en contraste de cette acquisition en apnée de 22 secondes. APD = artère pulmonaire droite, APG = artère pul- 
monaire gauche, APID = artère pulmonaire interlobaire droite, APIG = artère pulmonaire lobaire inférieure gauche, VPID = veine 
pulmonaire inférieure droite, VPIG = veine pulmonaire inférieure gauche. 
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Anatomie 


L’anatomie modale, présente chez 70 % des sujets, consiste 
en une veine pulmonaire supérieure et une veine pulmo- 
naire inférieure de chaque côté. Seules les veines pulmo- 
naires supérieures participent à la constitution des hiles 
pulmonaires. La racine supérieure des veines pulmonaires 
supérieures correspond respectivement à droite et à gauche 
au retour veineux du lobe supérieur droit et du culmen, la 
racine inférieure correspondant au retour veineux du lobe 
moyen et de la lingula. La racine supérieure des veines 
pulmonaires inférieures correspond au retour veineux du 
segment de Fowler (S6), la racine inférieure de ces veines 
correspondant au retour veineux des pyramides basales. De 
nombreuses variantes sont cependant décrites ; les plus fré- 
quentes concernent la veine lobaire moyenne qui se draine 
dans la veine pulmonaire supérieure droite dans 53 à 69 % 
des cas, de manière indépendante dans l’atrium gauche dans 
17 à 23 % des cas, ou dans la veine pulmonaire inférieure 
droite dans 3 à 8 % des cas. Un maximum de sept veines 
pulmonaires par côté a été rapporté. Les veines pulmonaires 
peuvent aussi confluer avant de se drainer dans l’atrium 
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Fig, 2-39 Angio-IRM dans le cadre de la maladie de Rendu-Osler. 
Les bonnes résolutions spatiale et en contraste de l’angio-IRM permettent une excellente visualisation des malformations artérioveineuses pulmonaires (MAVP) 
avec leurs artères afférentes et veines efférentes. Petite MAVP postérobasale droite (a) et une autre plus volumineuse du segment antérobasal gauche (b). 
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gauche, le plus souvent entre veines homolatérales et à 
gauche (12 à 25 % des cas ) [43]. 


Radiographie thoracique 


Les veines pulmonaires inférieures sont sous-hilaires, de tra- 
jet horizontal (voir plus bas, « Hiles et segmentation broncho- 
vasculaire pulmonaire »). 


TDM 


L'aspect en TDM des veines pulmonaires centrales est décrit plus 
loin (voir plus bas, « Hiles et segmentation bronchovasculaire pul- 
monaire »). Dans les poumons, les veines sont de topographie 
intersegmentaire et, donc, généralement à distance des bronches 
et des artères. Les veines sont de même densité que les artères. 


IRM 


En écho de spin, les veines pulmonaires supérieures droite et 
gauche sont toujours analysables dans leurs portions hilaire 
et médiastinale. Les veines pulmonaires inférieures sont mal 
identifiées en raison de leur situation intrapulmonaire. En 
ARM, les veines sont bien visibles même dans leurs portions 


st 7 30) | 


intraparenchymateuses (fig. 2-38 et 2 
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Cœur 


SR  _ _ __ _ _  _ _ _ _ _  _ _ __ _ _ _ _ _ _ _ __ 


Anatomie 


Configuration générale et orientation 
du cœur 


Le cœur est situé dans la moitié inférieure du médiastin 
moyen. Son orientation et sa morphologie sont en rapport 
avec deux événements de l’organogenèse. Le tube cardiaque, 
rectiligne jusqu'au 22° jour, se plicature, les cavités atriales se 
plaçant en arrière et à droite, le massif ventriculaire glissant 
en avant et vers la gauche. Parallèlement, les cavités atriales 
et le tube ventriculaire se cloisonnent pour former les quatre 
cavités cardiaques définitives. Les cavités ventriculaires sont 
séparées par le septum interventriculaire qui matérialise l’axe 
du cœur. Le cœur a la forme d’une pyramide triangulaire 
qui serait tombée et reposerait sur une de ses faces. La base 
regarde en arrière et à droite, et l’apex vers l'avant, le bas et la 
gauche. Globalement, l’'atrium (ou oreillette) gauche est situé 
en arrière, l’atrium droit à droite, le ventricule droit en avant 
et le ventricule gauche en arrière et à gauche de celui-ci. 


Configuration extérieure 


Les cavités cardiaques sont séparées par des sillons au fond 
desquels cheminent les vaisseaux coronaires (planche 10). Les 
sillons auriculoventriculaires ou coronaires, perpendiculaires 
au grand axe du cœur, font le tour de celui-ci en séparant les 
atria des ventricules ; ils contiennent l'artère coronaire droite 
et la petite veine cardiaque du côté droit, et la branche circon- 
flexe de l'artère coronaire gauche, la grande veine cardiaque 
et le sinus coronaire du coté gauche. Les sillons interventri- 
culaires, parallèles au grand axe du cœur, séparent les deux 
ventricules. Le sillon interventriculaire antérieur est situé à la 
face antérieure du cœur et contient l'artère interventriculaire 
antérieure et la grande veine cardiaque. Le sillon interven- 
triculaire postérieur est situé sur la face diaphragmatique du 
cœur et contient l'artère interventriculaire postérieure et la 
veine cardiaque moyenne. Les sillons interatriaux séparent les 
atria. 

On décrit généralement trois faces au cœur (planches 11 et 
12). La face antérieure (ou sternocostale) est orientée vers l'avant 
et le haut ; elle est formée principalement du ventricule droit, 
d’une partie de l’atrium droit et d’une petite partie du ventricule 
gauche. La face inférieure (ou diaphragmatique) est orientée vers 
le bas ; elle est formée du ventricule gauche, du ventricule droit 
et d’une partie de l’atrium droit. La face latérale (ou gauche) est 
convexe et regarde en arrière et à gauche ; elle est formée du 
ventricule gauche et d’une partie de l’atrium gauche. 

La base du cœur est orientée vers l'arrière, le haut et la 
droite ; elle est formée par les atria et leurs affluents. L’apex 
cardiaque (ou pointe du cœur) est formé par le ventricule 
gauche, l'union entre les sillons interventriculaires antérieur 
et postérieur se faisant à droite de la pointe. 
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Configuration interne 


Chaque ventricule possède deux orifices, l’un atrioventriculaire, 
l'autre artériel, communiquant soit avec le tronc artériel pulmo- 
naire (ventricule droit), soit avec l'aorte (ventricule gauche). 

Le ventricule droit est de forme pyramidale triangulaire 
(planche 13). Il est formé de trois parois (antérieure, inférieure 
et septale), un sommet et une base [50]. La cavité ventriculaire 
droite est divisée en deux zones, séparées par la crête supraventri- 
culaire (ou éperon de Wolff), le trabécule septomarginal (bande- 
lette modératrice) et la partie supérieure des muscles papillaires : 
une zone postéro-inférieure, à parois charnues, correspondant 
à la chambre de remplissage, l’autre antéro-supérieure, à parois 
lisses, correspondant à la chambre de chasse (infundibulum ou 
cône artériel). La valve tricuspide est formée de trois cuspides 
antérieure, postérieure (ou inférieure) et septale, auxquelles 
répondent les cordages des piliers, ou muscles papillaires, homo- 
nymes. La valve pulmonaire est formée de trois valvules semilu- 
naires, antérieure, postérieure droite et postérieure gauche. La 
paroi du ventricule droit est fine (4 mm) et irrégulière, marquée 
à sa face interne par des reliefs musculaires. 

Le ventricule gauche a une forme conique légèrement apla- 
tie (planche 14). Il présente deux parois (interne ou septale, 
et gauche ou latérale), un sommet et une base. Sa paroi est 
épaisse. La cavité ventriculaire gauche est divisée en deux 
zones séparées par un rideau de cordages tendineux se fixant 
à la cuspide septale de la valve mitrale : en avant et à droite, 
la chambre de chasse (vestibule aortique), à parois lisses, pos- 
térieure à l’infundibulum pulmonaire ; en arrière et à gauche, 
la chambre de remplissage, à parois charnues, dans laquelle 
s'ouvre l’orifice mitral. La base est constituée par les ostia 
atrioventriculaire et aortique. La valve mitrale est formée des 
cuspides septale et gauche, maintenues par les muscles papil- 
laires des piliers antérieur et postérieur. La valve aortique est 
formée de trois valvules semilunaires, antérieure droite, anté- 
rieure gauche et postérieure. Au-dessus de chaque valvule se 
situent les sinus aortiques de même nom, l'artère coronaire 
droite naissant du sinus antérieur droit et l’artère coronaire 
gauche du sinus antérieur gauche. 

Les atria sont de forme ovalaire et ont des parois fines. Le 
grand axe de l’atrium droit est vertical, celui de latrium gauche 
est horizontal. L’atrium gauche reçoit les veines pulmonaires, 
latrium droit reçoit les veines caves supérieure et inférieure 
et le sinus coronaire [40]. Quelques reliefs sont importants à 
connaître : la crête terminale (crista terminalis) est une bande 
musculaire dont la limite crâniale se situe dans le toit de l’atrium 
droit, en face de l’orifice de la veine cave supérieure, et se pro- 
longe sur la face latérale de l’atrium jusqu’en regard de l’orifice 
de la veine cave inférieure. Deux valvules sont visibles, l’une à 
l'ostium de la veine cave inférieure (valvule d'Eustachi), l'autre 
à celui du sinus coronaire (valvule de Thébésius) (planche 15). 
Les auricules sont des évaginations supérieures des deux atria 
dont les lumières sont rendues irrégulières par de nombreuses 
colonnes charnues ou muscles pectinés. Le fin septum intera- 
trial sépare les deux atria. La fosse ovale, située juste au-dessus 
de l’orifice de la veine cave inférieure, marque la localisation 
embryologique du foramen ovale. 
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Grande veine cardiaque 


Sillon coronaire 


Artère coronaire droite 


Sillon interventriculaire antérieur 


Branche interventriculaire antérieure 


tite veine card . 
Petite veine cardiaque de l’artère coronaire gauche 


Grande veine cardiaque 


Branche circonflexe 
de l’artère coronaire 
gauche 


Sillon coronaire Petite veine cardiaque 


Sinus coronaire 


Artère coronaire droite 


Veine cardiaque Sillon interventriculaire postérieur 


moyenne 


Branche interventriculaire postérieure 
de l'artère coronaire droite 


Planche 10 Sillons du cœur. 
A. Face antérieure du cœur. B. Face diaphragmatique et base du cœur. 
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Arc aortique 
Artère pulmonaire gauche 


Veine cave supérieure 


Veine pulmonaire supérieure gauche 


Artère pulmonaire droite 


Atrium gauche 


Veines pulmonaires droites 
Veine pulmonaire inférieure 


gauche Atrium droit 


Sinus coronaire Sulcus terminalis 


Ventricule gauche 


Veine cave inférieure 


Apex Ventricule droit 


Planche 11 Face diaphragmatique et base du cœur. 






















Veine cave supérieure 
Arc aortique 


Aorte ascendante 
Tronc pulmonaire 


Auricule gauche 
Artère coronaire droite Artère interventriculaire antérieure, 
branche de l'artère coronaire gauche 


Grande veine cardiaque 
Atrium droit 


Sillon de l'artère interventriculaire 
antérieure 


Ventricule droit Ventricule gauche 


——— Bord obtus 
Petite veine cardiaque 
Veine cave inférieure 
——— Apex 
Bord inférieur 
Planche 12 Face antérieure du cœur. 
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Veine cave supérieure 


- Arc aortique 
$# 
Auricule droite | 


Tronc pulmonaire 


Auricule gauche 
Cuspide semilunaire 


antérieure | 
Cuspide semilunaire droite L Valve 
Cuspide semilunaire pulmonaire 


Atrium droit gauche 
Infundibulum pulmonaire 
Cuspide 
Valve _antérieure Muscle papillaire septal 
tricuspide Cuspide septale 
Cuspide 
postérieure Trabécule septomarginale 


Cordage tendineux 


Trabécule charnue 


Planche 13 Vue interne du ventricule droit. 


Arc aortique 


Valvule antérieure (cuspide) 
de la valve mitrale 


à Artères pulmonaires 


Veines pulmonaires 


Muscle papillaire 
antérieur 


Trabécule charnue 
Atrium gauche 


Sinus coronaire 


Muscle papillaire postérieur . | | 
Valvule postérieure (cuspide) de la valve mitrale 


Planche 14 Vue interne du ventricule gauche. 
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Veine cave supérieure 


Limbe de la fosse ovale 


Crête terminale (crista 
terminalis) 


Muscles pectinés 


Fosse ovale 


Veine cave inférieure 


Valve de la veine cave inférieure 
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Arc aortique 


Auricule droite 








Ventricule droit 


Ostium du sinus coronaire 


Valve du sinus coronaire 


Planche 15 Vue interne de l’atrium droit. 


Radiographie thoracique 


Les cavités cardiaques créent des bords. De face, l’arc infé- 
rieur droit est créé de haut en bas par la jonction entre 
la veine cave supérieure et l’atrium droit, le bord droit de 
l’atrium droit, et la veine cave inférieure. L’arc inférieur 
gauche est créé par le bord gauche du ventricule gauche et, 
parfois, par l’auricule gauche (fig. 2-1 et 2-40). De profil, 
le bord antérieur de l’« opacité cardiaque » est constitué 
en avant par le ventricule droit, et l’origine du tronc arté- 
riel pulmonaire et de l’aorte. Le bord postérieur répond à 
l'atrium gauche en haut et au ventricule gauche en bas. Il 
est croisé par la veine cave inférieure concave en arrière 


(fig. 2-4 et 2-40). 


TDM 


Les résolutions spatiale et temporelle des scanners de dernière 
génération permet la réalisation d'images rendant compte avec 
précision de l'anatomie telle que décrite ci-dessus (fig. 2-41). 
L’atrium gauche, de topographie pré-œsophagienne, est 
la cavité cardiaque la plus crâniale. Son angle antérolaté- 
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ral gauche se prolonge en haut par l’auricule gauche, dans 
laquelle les muscles pectinés dessinent souvent de fines stries. 
L’auricule droite est située sur le flanc droit de l'aorte ascen- 
dante, en avant de la veine cave supérieure. Sur les coupes 
successives en direction caudale, les quatre cavités cardiaques 
sont progressivement visualisées [52]. Les cavités droites sont 
antérolatérales droites, les cavités gauches postérolatérales 
gauches. Le septum interventriculaire est bien visible (11 mm 
maximum en fin de diastole). La fosse ovale au sein du septum 
interatrial n’est habituellement pas visible, sauf en cas d’hyper- 
trophie lipomateuse du septum (fig. 2-42). 


IRM 


Les principaux plans d'étude du cœur sont choisis selon les 
axes propres du cœur, les plans les plus utilisés étant le plan 
des deux cavités ou long axe vertical du ventricule gauche, le 
petit axe du ventricule gauche, et le plan des quatre cavités ou 
long axe horizontal du ventricule gauche. Le choix précis de 
ces différents plans permet d’uniformiser acquisitions et inter- 
prétations. L'analyse du ventricule gauche doit être effectuée 
selon le modèle d'analyse en dix-sept segments de l'American 
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Fig. 2-40 Simulation des bords cardiaques sur une radiographie 


thoracique à partir de reconstructions d’une TDM thoracique 
en mode MPR épais de 25 mm (face-profil) (à comparer aux 
figures 2-1 et 2-4). 

(a) Sur la vue de face, le bord droit du cœur est formé par l’atrium droit (AD) 
et le bord gauche par le ventricule gauche (VG). 

(b) Sur la vue de profil (coupe sagittale médiane), le bord antérieur de l’opa- 
cité cardiaque est constitué par le ventricule droit (VD) et l'origine du tronc 
pulmonaire (TP), et le bord postéro-supérieur par l’atrium gauche (AG). Notez 
l'opacité curviligne de la veine cave inférieure non opacifiée (VCI) juste en 
dessous de l'atrium gauche. 

(c) Sur la vue de profil (coupe parasagittale gauche), le bord postéro-inférieur 
de l’opacité cardiaque correspond au ventricule gauche (VG). 
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Fig. 2-41 Cavités cardiaques. 
Coupes TDM axiales de 1 mm d'épaisseur en fenêtre médiastinale après injection de produit de contraste espacées tous les centimètres s'étendant de la valve 
aortique à la base du cœur (a vers h). 
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Cavités cardiaques. 
Coupes TDM axiales de 1 mm d'épaisseur en fenêtre médiastinale après injection de produit de contraste espacées tous les centimètres s'étendant de la valve 
aortique à la base du cœur (a vers h). (suite) 


Fosse ovale. 
Coupe TDM axiale en fenêtre médiastinale après injection de produit de 
contraste. La fosse ovale (flèche) est visible en cas d’hypertrophie lipoma- 
teuse du septum interatrial, qui prend dans ce cas un aspect en sablier. 
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art Association 171. Le signal du muscle ue dépend CD. D 
_de la séquence utilisée en IRM (voir plus bas) qui s'effectue avec 
un asservissement cardiaque. Il est d'intensité intermédiaire CX. Artère circonilexe 
sur les séquences pondérées en T1 et T2, et en léger hyper- PA: Pilier antérieur de la valve mitrale 
signal sur les séquences en STIR (T2 avec suppression de la PP. Pilier postérieur de la valve mitrale 
graisse). Sur les séquences morphologiques les plus utilisées, SIA. Septum inter-atrial 
le sang circulant dans les cavités apparaît en franc hyposignal | 
(fig. 2-43). Ce vide de signal est obtenu au moyen de séquences SIV. Septum interventriculaire 
dites « en sang noir », avec une double inversion-récupération. VD: Ventricule droit 
Les séquences en écho de gradient permettent d'évaluer la ciné- VC. Ventricule gauche 
tique cardiaque (fig. 2 44), la perfusion cardiaque (fig. 2-45) et VM. Re 
le rehaussement tardif (fig. 2-46). | 
VP. Veine pulmonaire 
_égende des fi: s 2-4 | VPID.  Veine pulmonaire inférieure droite 
AD. Atrium droit VPIG.  Veine pulmonaire inférieure gauche 
AC. Atrium gauche VE Valve tricuspide 





Fig. 2-43 IRM cardiaque dans les plans « quatre cavités » (a,c) et « petit axe » (b,d) du cœur en SE-T1 « sang noir » (a,b) et en STIR (c,d). 
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Fig. 2-44 Acquisition dynamique en ciné IRM pour étude de la fonction cardiaque dans les plans « quatre cavités » (a) et « petit axe » 
(b) du cœur. 
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Fig. 2-45 Imagerie de perfusion cardiaque montrant le passage du produit de contraste dans les cavités cardiaques (a vers ji) et le 
rehaussement homogène du muscle cardiaque. 
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Ana 
Les artères coronaires naissent de la racine de l'aorte ascen- 
dante et vascularisent les tissus cardiaques. Leurs branches 
principales circulent sur la face épicardique du cœur dans les 
sillons atrioventriculaires et interventriculaires (planche 16). 

L'artère coronaire droite naît du sinus de Valsalva, ou 
sinus aortique, antérieur droit. Elle se dirige en avant et à 
droite entre l’auricule droite et le tronc pulmonaire pour 
rejoindre le sillon atrioventriculaire droit, puis descend ver- 
ticalement entre l’atrium droit et le ventricule droit. Au bord 
inférieur du cœur, elle tourne vers l'arrière et se poursuit 
dans le sillon atrioventriculaire à la face diaphragmatique du 
cœur. Elle présente donc globalement une forme de « C ». 
Sur son trajet, le tronc principal de l'artère coronaire droite 
donne des branches dont les principales visibles sur un exa- 
men tomodensitométrique thoracique sont, d’une part, une 
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Fig. 2-46 Imagerie de rehaussement tardif en annulant le signal 
du rehaussement physiologique du muscle cardiaque. 

Coupes en haute résolution dans les plans « quatre cavités » (a), « petit axe » 
(b) et « grand axe » gauche (c) du cœur. 


(ou plusieurs) branche(s) marginale(s) droite(s) qui naît 
(naissent) de la portion verticale de l'artère coronaire droite 
et se dirige(nt) le long de la face antérieure du ventricule 
droit vers l’apex du cœur et, d'autre part, à la fin de son 
trajet dans le sillon atrioventriculaire à la face diaphragma- 
tique du cœur, une branche interventriculaire postérieure 
qui chemine dans le sillon interventriculaire postérieur, 
et une branche rétroventriculaire postérieure qui chemine 
dans le sillon atrioventriculaire gauche. D’autres branches 
plus petites ne sont visibles que sur les examens réalisés 
avec synchronisation cardiaque, incluant l’artère du conus, 
ou artère infundibulaire, et l'artère nodale sino-atriale, qui 
se dirige vers l'arrière et contourne la veine cave supérieure 
pour vasculariser le nœud sino-atrial. L’artère coronaire 
droite vascularise l’atrium droit et le ventricule droit, les 
nœuds sino-atrial et atrioventriculaire, le septum interatrial, 
une partie de l’atrium gauche, le tiers postéro-inférieur du 
septum interventriculaire et une partie de la face postérieure 
du ventricule gauche. 
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Planche 16 Anatomie des artères coronaires. 


L’artère coronaire gauche naît du sinus aortique antérieur 
gauche. Le tronc commun chemine entre le tronc artériel pul- 
monaire et l’auricule gauche avant de pénétrer dans le sillon 
atrioventriculaire gauche. Alors qu'il se situe encore en arrière 
du tronc pulmonaire, il donne ses deux branches terminales, 
les branches interventriculaire antérieure et circonflexe. Dans 
40 % des cas, il se « trifurque » en artères interventriculaire 
antérieure, circonflexe et angulaire (ou bissectrice). L’artère 
coronaire interventriculaire antérieure (ou artère descen- 
dante antérieure gauche) contourne le tronc pulmonaire par 
la gauche puis descend obliquement dans le sillon interven- 
triculaire antérieur vers l’apex cardiaque. Sur son trajet, elle 
donne une à deux grosses branches diagonales, qui naissent 
et courent à la face antérieure du ventricule gauche, et des 
branches septales. L’artère circonflexe chemine dans le sillon 
atrioventriculaire gauche, vers la face diaphragmatique du 
cœur. Elle prend généralement fin avant d'atteindre le sillon 
interventriculaire postérieur. Elle donne une (ou plusieurs) 
grosse(s) branches) marginale(s) gauche(s), qui se poursuit 
(poursuivent) sur la face latérale du ventricule gauche, et 
de plus petites branches qui incluent les artères auriculaires 
antérieure gauche, postérieure, et du bord gauche. L’artère 
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coronaire gauche vascularise la plus grande partie de l’atrium 
et du ventricule gauche, et du septum interventriculaire, ainsi 
que le faisceau atrioventriculaire et ses branches. 

Il existe quelques variations importantes du schéma de base 
de distribution des artères coronaires ; plus fréquemment 
(dans 80 % des cas), l'artère coronaire droite est dominante. 


O 


La dominance droite signifie que la branche interventricu-" == 


laire postérieure et la branche rétroventriculaire postérieure 
naissent de l'artère coronaire droite. L’artère coronaire droite 
assure ainsi la vascularisation d’une grande partie de la paroi 
postérieure du ventricule gauche, et la branche circonflexe de 
l'artère coronaire gauche est relativement petite. En revanche, 
lorsque l'artère coronaire gauche est dominante (dans 15 % 
des cas), les branches interventriculaire postérieure et rétro- 
ventriculaire postérieure naissent d’une volumineuse branche 
circonflexe et vascularisent la majorité de la paroi postérieure 
du ventricule gauche. Dans 5 % des cas, le système est dit 
équilibré, la branche interventriculaire postérieure naissant 
de la coronaire droite et la branche rétroventriculaire posté- 
rieure de l'artère circonflexe [50]. 

Le drainage veineux coronarien est complexe, car il pré- 
sente une disposition anatomique différente de celle du sys- 
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tème coronarien artériel et plus de variantes. Il est divisé en un 
… système majeur, comportant des veines dépendantes et indé- 
pendantes du sinus coronaire, et un système mineur [99]. Le 
retour veineux du système majeur est assuré par les veines 
cardiaques qui convergent vers le sinus coronaire, lequel se 
draine dans l’atrium droit (planche 17). La grande veine car- 
diaque (ou veine interventriculaire antérieure) naît au niveau 
de l’apex cardiaque, chemine dans le sillon interventriculaire 
antérieur, puis oblique vers la gauche dans le sillon atrioven- 
triculaire gauche vers la face diaphragmatique du cœur. Elle 
s'élargit progressivement pour former le sinus coronaire. La 
veine cardiaque moyenne (ou veine interventriculaire posté- 
rieure) naît près de l’apex cardiaque et chemine dans le sillon 
interventriculaire postérieur vers le sinus coronaire. La petite 
veine cardiaque est située dans la partie antéro-inférieure 
du sillon atrioventriculaire droit. La veine cardiaque posté- 
rieure chemine à la face postérieure du ventricule gauche, à la 
gauche de la veine cardiaque moyenne. 


Radiographie thoracique 


Les vaisseaux coronaires ne sont pas visibles à l’état normal 
sur la radiographie. Des calcifications ou des stents intraco- 
ronariens peuvent être décelés en projection des territoires 
coronaires chez des patients atteints d’athéromatose. 





Grande veine cardiaque 


Veine 
cardiaque postérieure 


Sinus coronaire 


Planche 17 Anatomie des veines coronaires. 
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TDM 


Les artères coronaires, silhouettées par la graisse, sont visua- 
lisées sur une longueur variable dans leurs sillons respectifs 
(fig. 2-47) [52]. Leur analyse fine requiert une acquisition 
volumique avec synchronisation cardiaque ; toutefois, la 
haute résolution temporelle acquise par les dernières généra- 
tions de scanner (temps de rotation de l’ordre de 0,3 seconde, 
pitch élevé) permet, même en l'absence de synchronisation 
cardiaque, une analyse des troncs principaux [28, 83, 92]. 


Légende de la figure 2-47 

AD. Artère coronaire droite 

Le Tronc commun 

AC. Artère coronaire circonflexe 
Artère interventriculaire postérieure 
Artère interventriculaire antérieure 


Artère diagonale 


Artère septale 


Artère marginale 


Artère rétroventriculaire 





Artère angulaire ou bissectrice 


Petite veine cardiaque 


Veine cardiaque moyenne 
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F 7 Anatomie tomodensitométrique des vaisseaux coronaires. 
ie le acquises en mode volumique avec synchronisation à l’'ECG après injection de produit de contraste, reconstruites en MIP de 7 mm d'épaisseur et 


en fenêtre médiastinale. 


Le sinus coronaire prend la forme d’un tube de 2 à 3 cm de 
long, situé au sein du sillon auriculoventriculaire gauche dans 
sa portion inférieure. Il se jette dans l’atrium droit à proxi- 
mité de la veine cave inférieure (fig. 2-419). Certaines veines 
coronaires cheminent avec les artères coronaires dans les 
sillons (veines dépendantes), et d’autres cheminent seules sur 
la surface cardiaque (veines indépendantes). La position pro- 
fonde ou superficielle des veines coronaires par rapport aux 
artères est variable. Pour les lecteurs intéressés, une corrélation 
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anatomo-tomodensitométrique exhaustive et récente du sys- 
tème veineux coronarien est disponible dans la littérature [99]. 


IRM 


L'étude des artères coronaires en IRM est difficile en raison de 
leur petite taille et de leur mobilité, d’origine respiratoire ou 
cardiaque. Leur étude en IRM nécessite donc la réalisation de 
séquences avec double asservissement, cardiaque et respiratoire. 
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Où 
Péricarde 


Anatomie 


Le péricarde est l'enveloppe fibroséreuse qui entoure le 
cœur et la partie inférieure des vaisseaux supracardiaques. 
Sa portion fibreuse externe est résistante et forme un sac en 
forme de cône, dont la base est fixée au centre tendineux 
du diaphragme et le sommet se perd dans l’adventice des 
troncs supracardiaques. Elle est attachée en avant au ster- 
num par les ligaments sternopéricardiques. Le péricarde 
séreux, correspondant à la partie interne du péricarde, 
est formé de deux feuillets, viscéral et pariétal. Le feuillet 
pariétal est intimement accolé au péricarde fibreux, ces 
deux membranes ne faisant qu'une macroscopiquement. Le 
feuillet viscéral tapisse le cœur et les vaisseaux, passe en 
pont au-dessus des sillons et contourne le sinus veineux. 
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Planche 18 Zones de réflexion du péricarde séreux. 
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Le feuillet péricardique viscéral se réfléchit sur le feuillet 
pariétal selon deux lignes (planche 18) : la première ligne 
de réflexion enserre le pédicule artériel et recouvre la quasi- 
totalité de l’artère pulmonaire et de l’aorte ascendante ; la 
seconde ligne de réflexion se situe autour des veines caves 
et pulmonaires, réalisant la ligne de réflexion veineuse qui 
forme un récessus à la face postérieure de l’atrium gauche, 
dénommé sinus oblique du péricarde ou cul-de-sac de 
Haller, prolongeant la cavité péricardique. L'espace péri- 
cardique situé entre les deux sites de réflexion, soit entre 
le pédicule artériel en avant, la veine cave supérieure en 
arrière et à droite, et l’atrium gauche en bas, est nommé le 
sinus transverse du péricarde, ou sinus de Theile. 


Radiographie thoracique 


Le péricarde se confond avec les contours des cavités car- 
diaques. 


Arc aortique 


Artère pulmonaire gauche 


Veines pulmonaires gauches 


Sinus oblique du péricarde 
(formé par la réflexion autour 
des veines pulmonaires) 


Section du péricarde 


Aorte thoracique 
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Le péricarde prend la forme d’une fine densité tissulaire 
linéaire silhouettée par la graisse épicardique et épipéricar- 
dique [20]. Toujours visible à la face antérieure du ventricule 
droit, le péricarde est formé par la somme de ses composantes 
fibreuse et séreuse, et du contenu de la cavité péricardique 
(20 à 25 ml de liquide physiologique) (fig. ). Son 
épaisseur n'excède pas 4 mm [13, 40]. 

Les récessus péricardiques sont nombreux et ne sont pas tous 
visibles [70]. Le récessus supérieur est fréquemment visible à 
la face antérieure de l'aorte ascendante et du tronc pulmonaire 
(fig. 2-44 ). Le récessus rétro-aortique a une forme semi- 
lunaire plaquée à la face postérieure de l'aorte ascendante. Le 
récessus situé au pourtour de la veine pulmonaire inférieure 
droite est parfois rempli de liquide et peut prendre un aspect 
nodulaire (fi: )). Un aspect de pseudo-épaississement du 
péricarde peut être observé en regard du ligament phrénopé- 





p 


 Récessus péricardique chez un patient avec épanche- 


ment péricardique modéré. 

Coupe TDM axiale de 3 mm d'épaisseur en fenêtre médiastinale, obtenue 
après injection de produit de contraste, située à hauteur de la fenêtre 
aortopulmonaire. 

Le récessus rétro-aortique plaqué à la face postérieure de l'aorte ascendante 
est bien différencié du ganglion de la chaîne paratrachéale droite. Le réces- 
sus supérieur du péricarde est visible à la face antérieure des gros vaisseaux 
supracardiaques et se prolonge vers le récessus rétro-aortique en contour- 
nant l’aorte ascendante par la droite. Notez la forme crescentique de ce der- 
nier sans interposition graisseuse à la face postérieure de l'aorte. 
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ricardique, dans la région juxtadiaphragmatique (fig. 2-51). 
Du liquide dans le sinus de Theile est rarement visible à l’état 
normal (fs )). Les éventuels prolongements diverticulaires 
du péricarde ne doivent pas être confondus avec des lésions 
médiastinales, par exemple des adénopathies (fig. 2-53). 


IF 

L’hyposignal du péricarde est linéaire et régulier sur toutes 
les séquences, plus épais en systole qu’en diastole ventri- 
culaire [10]. Il correspondrait à la coexistence de son tissu 
et de la petite lame liquidienne physiologique intrapéricar- 
dique en mouvement permanent. L’hypersignal de la graisse 
épicardique et épipéricardique le silhouette. La visualisation 
du péricarde est constante à la face antérieure du ventricule 
droit. Les récessus péricardiques supérieur et rétro-aortique 
sont fréquemment visibles. 





Récessus péricardique chez un patient sans épanche- 
ment péricardique pathologique. 
Coupe TDM axiale de 3 mm d'épaisseur en fenêtre médiastinale, obtenue 
après injection de produit de contraste. Le niveau de coupe est comparable 
à celui présenté dans la figure précédente. Liquide péricardique en quantité 
physiologique au sein des récessus supérieur et rétro-aortique du péricarde. 
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D Récessus péricardique de la veine pulmonaire infé- 


rieure droite. 

(a) Coupe TDM axiale de 3 mm d'épaisseur en fenêtre médiastinale, obtenue 
après Injection de produit de contraste. La réplétion liquidienne du récessus 
de la veine pulmonaire inférieure droite (flèche) peut simuler la présence 
d’une formation liquidienne arrondie sous cette veine. Cet aspect est banal 
et ne doit pas être confondu avec une formation pathologique comme un 
kyste bronchogénique, une adénopathie où une formation kystique dans le 
ligament pulmonaire. 

(b) Reformation MPR perpendiculaire à l’axe de la veine pulmonaire infé- 
rieure droite qui montre le récessus rempli de liquide (têtes de flèche) au 
pourtour de la veine. Le récessus est plus large dans sa portion inférieure, ce 
qui explique l’image observée sur la coupe axiale. 
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l 1 Péricarde normale. 

Coupe TDM axiale de 3 mm en fenêtre médiastinale, obtenue après injec- 
tion de produit de contraste. Le ligament phrénopéricardique et les attaches 
diaphragmatiques antérieures d'insertion variable créent un aspect de 
pseudo-épaississement ou de petit épanchement péricardique, toutefois 
normal (flèche). 


PT 


Fig. 2-52 Sinus de Theile. 

Coupe TDM axiale de 3 mm d'épaisseur en fenêtre médiastinale, obtenue 
après injection de produit de contraste. Démonstration de liquide en quan- 
tité pathologique dans le sinus de Theile (étoile), situé en arrière de l'aorte 
ascendante et de l'artère pulmonaire primitive, en dedans de l’auricule 
gauche et sous le niveau de l'artère pulmonaire droite. 
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Fig. 2-53 Diverticule péricardique. 

Coupes TDM axiales (a,b) de 3 mm d'épaisseur et reconstruction MPR 
frontale (c) en fenêtre médiastinale, obtenues après injection de produit 
de contraste. 

Structure de densité liquidienne s'étendant dans la loge paratrachéale droite 
en dehors du tronc artériel brachiocéphalique, correspondant à un récessus 
péricardique qu'il ne faut pas confondre avec une formation pathologique. La 
reconstruction frontale montre parfaitement la contiguïté et le raccord avec 
le récessus rétroaortique du péricarde. 
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Voies de circulation lymphatique la conduire dans le confluent jugulosubclavier gauche. Le 


conduit lymphatique droit, très court (inférieur au centi- 
mètre), collecte la lymphe provenant de l’hémithorax droit, 


Anatomie de certaines régions du foie, du membre supérieur droit et de 

Les chaînes lymphatiques thoraciques reçoivent l’en- la moitié droite de la tête et du cou, pour la conduire dans 
semble des vaisseaux lymphatiques de létage sus- le confluent jugulosubclavier droit. De nombreuses variantes 
diaphragmatique [59,95]. Elles sont constituées de vaisseaux, anatomiques et souvent de véritables plexus se rencontrent == 
de canaux collecteurs et de nœuds lymphatiques, structures au niveau des abouchements droit et gauche dans la circula- 
encapsulées de 5 à 25 mm de grand axe et de forme ronde, tion veineuse systémique. 


ovale ou réniforme. Elles se subdivisent en chaînes pariétales 
et viscérales, toujours sièges de connexions nombreuses et 
étendues (planche 19). 

Le conduit thoracique collecte la lymphe provenant de L . 
l'abdomen, du pelvis, et des membres inférieurs d’une part, Chaînes lymphatiques pariétales 
de l’hémithorax gauche, du membre supérieur gauche et Les chaînes lymphatiques pariétales sont disséminées au 
de la moitié gauche de la tête et du cou d’autre part, pour sein de la paroi thoracique et se subdivisent en chaînes axil- 


Description des chaînes lymphatiques 
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M thoracique 


Glandes mammaires 


Glandes mammaires 

Paroi thoracique antérieure 
Espaces intercostaux 
antérieurs 


Médiastin antérieur 


Paroi thoracique postérieure 
Espaces intercostaux 
postérieurs 


Diaphragme 
Foie 


Planche 19 Vaisseaux et nœuds lymphatiques. 


laires (deux amas de deux ou trois nœuds chacun, supé- 
romédial et inférolatéral), en chaînes intercostales (deux 
à quatre nœuds lymphatiques constants en région posté- 
rieure, nombreux éléments latérovertébraux au-dessous 
du 6° arc costal, éléments inconstants en région latérale), 
en chaînes thoraciques internes (nœuds lymphatiques en 
nombre variable, surtout visibles en regard des trois pre- 
miers espaces intercostaux, rares devant les 4° et 5°), en 
chaînes scapulaires postérieures (nœuds lymphatiques 
quasi constants le long du bord médial de la scapula) et 
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Médiastin supérieur 


Trachée-Bronches 


Bronches 


Bronches 
Poumons 
Plèvre 


Œsophage 
Cœæur-Péricarde 


Cœur - Péricarde 


Abdomen 
Pelvis 
Membres inférieurs 





Citerne du chyle 


en chaînes diaphragmatiques (trois groupes reposant sur 
la convexité du diaphragme : un premier, antérieur, dit 
cardiophrénique composé de deux ou trois nœuds rétroxy- 
phoidiens et de deux amas latéraux en regard de l’extrémité 
antérieure du 7° arc costal ; un second, moyen, dit péri- 
cardique, composé de trois à six nœuds situés au point de 
perforation du diaphragme par le nerf phrénique ; un troi- 
sième, postérieur composé de quatre ou cinq nœuds situés 
entre la face postérieure du pilier diaphragmatique et les 
corps vertébraux de TI10 et T11). 
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Chaînes viscérales 
S 


Les chaînes viscérales sont subdivisées en trois chaînes — 
trachéobronchiques, médiastinales antérieures et médias- 
tinales postérieures — en sachant que cette présentation 
ne permet pas de répertorier les nœuds lymphatiques 
situés en avant ou au sein des ligaments pulmonaires. Les 
nœuds lymphatiques hilaires sont rattachés à ces chaînes 
viscérales, même s'ils n’appartiennent pas stricto sensu au 
médiastin. 

Les chaînes trachéobronchiques sont subdivisées en trois 
chaînes, paratrachéale droite (riche de sept ou huit nœuds 
latérotrachéaux sus-bronchiques droits, de taille crois- 
sante de haut en bas), paratrachéale gauche (nœuds laté- 
rotrachéaux sus-bronchiques gauches) et intertrachéo- 
bronchique (trois ou quatre nœuds sous-carinaires). Y sont 
adjoints les nœuds lymphatiques bronchiques interlobaires 
(plus rares au niveau de la bronche principale droite) et 
d’autres éléments à faible distance du hile, profondément 
enchâssés contre les scissures (plus fréquents dans la scis- 
sure horizontale). 

Les chaînes médiastinales antérieures sont très irréguliè- 
rement réparties. Pour simplifier, sont décrites une chaîne 
verticale droite préveineuse, en avant du tronc veineux 
brachiocéphalique droit et de la veine cave supérieure, une 
chaîne verticale gauche préartérielle, en avant de la crosse 
aortique et de l'artère carotide gauche, une chaîne trans- 
versale bordant le tronc veineux brachiocéphalique gauche 
constituée d’un groupe important prévasculaire, dont le 
nœud le plus constant est situé en regard de la veine cave 
supérieure à hauteur de la convergence des deux troncs 
veineux brachiocéphaliques, et d’un groupe rétrovasculaire 
inconstant formé d’un ou deux nœuds à la face antérieure 
de la trachée et de la crosse de l’aorte dans son segment 
ascendant. 

Les chaînes médiastinales postérieures sont disposées sur les 
faces antérieure et latérales de l’œsophage. Les nœuds lym- 
phatiques sont très irrégulièrement répartis, avec trois ou 
quatre éléments pour les plus crâniaux entre l’œsophage et 
la trachée, les plus caudaux étant situés entre l’æœsophage et 
le péricarde. 

Des canaux lymphatiques relient tous ces nœuds lym- 
phatiques, intimement plaqués sur les parois de la trachée 
et des bronches. Les plus nombreux relient les nœuds 
sous-carinaires aux autres. Des canaux collecteurs sans 
aucun relais sont visibles surtout au sein de la chaîne 
paratrachéale droite. Certains d’entre eux relient les 
nœuds lymphatiques sous-carinaires aux chaînes paratra- 
chéales cervicales par transit sur la face postérieure de la 
trachée. 


Réseau lymphatique intrapulmonaire 


Il existe des troncs lymphatiques superficiels et des troncs 
lymphatiques profonds, communiquant largement entre eux. 
De petits nœuds lymphatiques sont surtout vus dans le réseau 
superficiel paramédiastinal. Tous aboutissent aux nœuds 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


lymphatiques interbronchiques, jusqu’à la quatrième division 
bronchique. 

Trapnell décrit la présence de nœuds lymphatiques intra- 
pulmonaires dans le poumon sous-pleural en post mortem 
chez 7 % de sujets. Ils sont particulièrement visibles dans 
les lobes inférieurs, là où le réseau lymphatique est le plus 
richement développé. Ils se développeraient lors d’une sti- 
mulation antigénique et correspondraient à des follicules 
lymphoides [113]. 


Modalités du drainage lymphatique 
vers la circulation systémique 


Dans la paroi 


Le fait marquant est l'existence de troncs perforants unis- 
sant les lymphatiques mammaires aux nœuds lymphatiques 
thoraciques internes. 


Dans la plèvre 


Un très fin réseau s'étend dans toute l'épaisseur de la 
plèvre [95]. Les troncs collecteurs de la plèvre viscérale 
gagnent le réseau pulmonaire. Ceux de la plèvre pariétale cos- 
tale se rendent en avant vers la chaîne thoracique interne, en 
arrière vers les nœuds lymphatiques intercostaux postérieurs, 
en région axillaire vers les nœuds lymphatiques axillaires ; 
ceux de la plèvre diaphragmatique se rendent vers les nœuds 
diaphragmatiques ; ceux de la partie cervicale vers la chaîne 
cervicale transverse ; ceux de la plèvre pariétale médiastinale 
vers les nœuds lymphatiques médiastinaux antérieurs et pos- 
térieurs. 

Les lymphatiques de la paroi thoracique et de la plèvre 
pariétale d’une part et ceux du poumon d'autre part n’en- 
trent jamais en contact — sauf dans un petit territoire de 
la plèvre médiastinale, en regard des nœuds lymphatiques 
médiastinaux antérieurs. Ils se jettent par des voies diffé- 
rentes dans le conduit thoracique. Les lymphatiques des 
deux feuillets entrent en communication seulement en cas 
d’adhérence. 


Dans le poumon 


Dans le poumon, la circulation lymphatique est normale- 
ment centripète, véhiculée depuis la plèvre viscérale vers le 
hile. C’est dans le poumon sous-pleural que le réseau est le 
plus richement distribué, moins dans les apex, plus dans les 
bases [48]. La lymphe issue des segments pulmonaires tran- 
site successivement vers les nœuds lymphatiques du seg- 
ment, du lobe, du hile, avant d'atteindre le médiastin puis 
ses confins. Néanmoins, ce schéma n’est pas toujours la règle 
[951]. La lymphe peut se drainer directement dans le médiastin 
sans aucun relais intrapulmonaire (entre 20 % et 35 % selon 
le segment considéré). Elle peut aussi se drainer directement 
dans les nœuds lymphatiques sus-claviculaires ou dans le 
conduit thoracique (presque 5 % des cas), via des canaux lym- 
phatiques sans relais. Elle peut encore atteindre seulement les 
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euds périlobaires, du lobe drainé ou d’un autre lobe homo- 
‘latéral. Il peut s'agir d’un drainage ascendant des pyramides 
basales vers les nœuds des lobes supérieurs ou d’un drainage 
descendant des lobes supérieurs vers les nœuds des lobes 
moyen ou inférieurs. 

Le lobe supérieur droit se draine surtout dans la chaîne 
paratrachéale droite, avec un seul relais. Le lobe moyen et le 
lobe inférieur droit se drainent préférentiellement de part et 
d'autre de la carène et un second relais existe dans 70 % des 
cas vers les chaînes supérieures. Le lobe supérieur gauche 
se draine préférentiellement dans la chaîne verticale préar- 
térielle gauche et dans le confluent veineux jugulosubclavier 
gauche. Le second relais, s’il existe, se fait dans la chaîne 
paratrachéale droite (75 % des cas). Le lobe inférieur gauche 
se draine surtout dans les premiers relais sous-carinaire et 
paratrachéal gauche. Si un second relais existe, il est souvent 
controlatéral. 

Quand la lymphe atteint un premier relais médiastinal, 
celui-ci est soit unique soit multiple en fonction du ter- 
ritoire drainé, et peut intéresser deux voire trois sites en 
même temps. À partir de ce premier relais, la lymphe se 
draine soit directement dans la circulation systémique via 
les confluents veineux jugulosubclaviers ou le conduit 
thoracique, soit après un deuxième voire un troisième 
relais. Dans ces derniers cas, des passages controlatéraux 
sont fréquents. 


Conduit thoracique 


Le conduit thoracique (ou canal thoracique) s'étend 
du niveau de la vertèbre L2 à la racine du cou et collecte 
les voies lymphatiques hémithoraciques gauches et sous- 
diaphragmatiques (planche 20). Il naît sous le diaphragme 
dans la citerne du chyle (insconstante), traverse le 
diaphragme par l’orifice aortique, transite au contact du 
rachis en bas, de l’æœsophage du niveau vertébral T4-5, de 
l'artère subclavière gauche en haut qu’il quitte à la base 
gauche du cou en formant une crosse vers l'avant. Il est 
souvent dédoublé, sinueux, et n'apparaît pas comme un 
cordon régulièrement calibré. En certains points, sa dilata- 
tion atteint 5-6 mm en moyenne [101]. Il se termine varia- 
blement, par une véritable dilatation ou non, soit dans le 
confluent veineux jugulosubclavier gauche (confluent de 
Pirogoff), soit sur la terminaison d’une des deux veines. 
Plus souvent, il se divise en plexus s’abouchant dans les 
régions voisines. Une branche terminale peut rejoindre 
une veine controlatérale. 

En dehors des chaînes trachéobronchiques, le conduit 
thoracique reçoit des collatérales des nœuds lymphatiques 
intercostaux postérieurs et médiastinaux postérieurs, via des 
troncs collecteurs en région inférieure pour les éléments infé- 
rieurs, en région moyenne pour les éléments supérieurs. Dans 
le cou, de nombreux troncs collecteurs s’y jettent aussi mais 
pas exclusivement. Il reçoit aussi, dans son segment cervical, 
la chaîne thoracique interne gauche. Les vaisseaux lympha- 
tiques droits se dirigent plutôt vers le conduit lymphatique 
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droit. L’hémithorax droit est quant à lui drainé par le conduit 
lymphatique droit, ou grande veine lymphatique, qui est 
généralement non visible en imagerie. 


Dans le médiastin 


Les nœuds lymphatiques sous-carinaires se déversent 
soit dans la chaîne paratrachéale droite, soit directement 
dans le conduit thoracique (15 % des cas). Exceptionnel- 
lement, des trajets descendants juxta-œsophagiens intra- 
abdominaux sont décrits. La chaîne paratrachéale droite 
se déverse le plus souvent dans le confluent veineux jugu- 
losubclavier droit (le plus souvent) via des crosses ou des 
relais lymphatiques, ou dans 30 % des cas, dans une cir- 
culation gauche via le conduit thoracique ou les nœuds 
sus-claviculaires gauches. La chaîne paratrachéale gauche 
se déverse dans 20 % des cas seulement dans le conduit 
thoracique ; elle peut en effet être le premier relais vers la 
chaîne paratrachéale droite. 


Vers une nomenclature universellement 
acceptée 


La description des chaînes lymphatiques intrathoraciques 
par une numérotation répond à une autre logique, celle de 
comparer les facteurs pronostiques selon le siège de l'atteinte 
lymphatique médiastinale en cas de cancer bronchique. Son 
approche n'est pas fonctionnelle et ne connaît pas les voies 
de drainage lymphatique du poumon. Elle peut scinder une 
même chaîne fonctionnelle tout comme assimiler des chaînes 
différentes. 

Plusieurs cartographies ont été proposées depuis 
presque 50 ans, s'appuyant sur de successifs travaux de 
classification. Le mérite de la dernière, rapportée par 
Rusch et al. [97], établie par l'International Association 
for the Study of Lung Cancer (IASLC) en 2009, est qu’elle 
vise à rapprocher les classifications japonaise (Naruke en 
1978 [81]) et américaines (American Thoracic Society, rap- 
portées par Tisi en 1983 [112] puis Mountain et Dress- 
ler en 1997 [79]), afin d'obtenir un consensus universel 
(planche 21). Elle est depuis adoptée au sein de la sep- 
tième et dernière classification TNM [34]. 

Les limites anatomiques de chaque loge lymphatique ont 
été ainsi précisées, en particulier pour faciliter la descrip- 
tion selon les plans axial, coronal et sagittal de l’imagerie en 
coupe. 

Les nœuds lymphatiques cervicaux bas, sus-claviculaires, 
appartiennent à la loge 1. Ses limites jouxtent les plans 
passant par, en haut, le bord inférieur du cartilage cri- 
coïde, en bas les clavicules et le bord supérieur du manu- 
brium sternal. Le plan sagittal passant par le milieu de 
la trachée sépare les nœuds lymphatiques droits (1D) et 
gauches (1G). 

Les nœuds lymphatiques paratrachéaux supérieurs appar- 
tiennent à la loge 2. Ses limites jouxtent les plans passant 
par, en haut, les apex pulmonaires, les espaces pleuraux et le 
bord supérieur du manubrium sternal, en bas l'intersection 
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Planche 20 Conduit thoracique. 


entre la distalité du tronc veineux brachiocéphalique gauche 
et la trachée à droite, le bord supérieur de la crosse aor- 
tique à gauche. Le plan sagittal passant par le bord gauche 
de la trachée sépare les nœuds lymphatiques droits (2D) et 
gauches (2G). 

Les nœuds lymphatiques prévasculaires et rétrotrachéaux 
appartiennent à la loge 3. Ses limites jouxtent les plans passant 
par, en haut, les apex pulmonaires, en bas la carène. Les nœuds 
lymphatiques postérieurs (3p) sont rétrotrachéaux ; les nœuds 
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lymphatiques antérieurs (3a) sont limités en avant par le bord 
postérieur du sternum, en arrière par le bord antérieur de la 
veine cave supérieure à droite pour la loge 3aD, l'artère carotide 
gauche à gauche pour la loge 3aG. 

Les nœuds lymphatiques paratrachéaux inférieurs appar- 
tiennent à la loge 4. Ses limites jouxtent les plans passant 
par, en haut, l’intersection entre la distalité du tronc veineux 
brachiocéphalique gauche et la trachée à droite (4D), le bord 
supérieur de la crosse aortique à gauche (4G), en bas le bord 
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Planche 21 Nomenclature des nœuds lymphatiques. 
(a) Cartographie des nœuds lymphatiques et proposition de groupage des loges en zones à des fins d'analyses pronostiques, 
selon l'International Association for the Study of Lung Cancer (IASLO. 
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Planche 21 Nomenclature des nœuds lymphatiques (suite). 
(b) Application de la classification IASLC sur l'imagerie en coupes axiales, coronales, et sagittales. 


inférieur de la veine azygos à droite, le bord supérieur de l’ar- 
tère pulmonaire principale à gauche. Comme pour les nœuds 
lymphatiques des loges 2, le plan sagittal passant par le bord 
gauche de la trachée sépare les nœuds lymphatiques droits 
(4D) et gauches (4G). 


Les nœuds lymphatiques de la fenêtre aorticopulmonaire, 
en dehors du ligament artériel, appartiennent à la loge 5. Ses 
limites jouxtent les plans passant par, en haut, la paroi infé- 
rieure de la crosse aortique, en bas le bord supérieur de l’ar- 
tère pulmonaire principale gauche. 
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es nœuds lymphatiques para-aortiques, en avant et à gauche 
_de l'aorte ascendante et de la crosse, appartiennent à la loge 6. 
Ses limites jouxtent les plans passant par, en haut, la paroi 
supérieure de la crosse aortique, en bas sa paroi inférieure. 

Les nœuds lymphatiques sous-carinaires appartiennent à la 
loge 7. Ses limites jouxtent les plans passant par, en haut, la 
carène, en bas le bord inférieur du tronc bronchique intermé- 
diaire à droite, le bord inférieur de la bronche lobaire infé- 
rieure gauche à gauche. 

Les nœuds lymphatiques para-œsophagiens, situés au 
contact de la paroi œsophagienne, de part et d’autre de la 
ligne médiane (mais en dehors de la loge 7), appartiennent 
aux loges 8. Leurs limites jouxtent les plans passant par, en 
haut, le bord inférieur du tronc bronchique intermédiaire à 
droite (8D), le bord supérieur de la bronche lobaire inférieure 
gauche à gauche (8G), en bas le diaphragme. 

Les nœuds lymphatiques des ligaments pulmonaires 
appartiennent aux loges 9. Leurs limites jouxtent les plans 
passant par, en haut, la veine pulmonaire inférieure, en bas 
le diaphragme. 

Les nœuds lymphatiques hilaires, immédiatement adja- 
cents aux bronches principales et aux segments proximaux 
des veines pulmonaires et artères pulmonaires principales, 
appartiennent aux loges 10. Leurs limites jouxtent les plans 
passant par, en haut, le bord inférieur de la veine azygos à 
droite (10D), le bord supérieur de l'artère pulmonaire princi- 
pale gauche à gauche (10G), en bas les segments interlobaïires. 

Les nœuds lymphatiques interlobaires appartiennent aux 
loges 11. Au sein de la loge 11 droite sont individualisés deux 
contingents, les nœuds lymphatiques interlobaires supé- 
rieurs (11s) compris entre les bronches lobaires supérieure et 
moyenne, les nœuds lymphatiques interlobaires inférieurs (11i) 
compris entre les bronches lobaires moyenne et inférieure. 

Les nœuds lymphatiques lobaires des loges 12 sont adja- 
cents aux bronches lobaïires ; ceux des loges 13 sont adjacents 
aux bronches segmentaires ; ceux des loges 14 sont adjacents 
aux bronches sous-segmentaires. 

Pour répondre à des situations cliniques quotidiennes, 
lIASCL propose aussi le groupage des loges en zones. La 
zone sus-claviculaire concerne la loge 1. La zone supérieure 
regroupe les loges 2, 3 et 4, la zone aortique les loges 5 et 6. 
La zone médiastinale inférieure réunit les zones sous-carinaire 
(loge 7) et inférieure (loges 8 et 9). Les nœuds lymphatiques 
N1 concernent les zones hilaires/interlobaires (loges 10 et 11) 
et périphériques (loges 12, 13 et 14). 


Radiographie thoracique 


Les chaînes lymphatiques ne sont pas apparentes et laissent 
libres en particulier les espaces paratrachéaux, la fenêtre aor- 
topulmonaire, la région azygos. 


Échographie 
La détection transthoracique des nœuds lymphatiques 


médiastinaux normaux est possible en ultrasonographie haute 
résolution [30]. Sont accessibles les régions supra-aortiques 
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dans 100 % des cas, prévasculaires dans 99 % des cas, péri- 
cardiques dans 98 % des cas, la fenêtre aortopulmonaire dans 
98 % des cas et les régions paratrachéales dans 95 % des cas. 
La loge sous-carinaire est plus difficile d'accès (75 % des cas). 


TDM 


Conduit thoracique 


La citerne du chyle n’est vue que dans 16 % des cas dans une 
large cohorte de trois mille patients. Sa densité spontanée 
est en moyenne de 4,8 UH et son volume de 302 pl [36]. Sa 
continuité avec le conduit thoracique la distingue d’une adé- 
nomégalie rétrocrurale. 

Le conduit thoracique distal est identifié à gauche au niveau 
de l’orifice cervicothoracique dans 55 % des cas dans une 
autre cohorte de 275 patients [74]. Son diamètre moyen est 
de 4,8 mm (de 2 à 11 mm). Sa forme est soit fusiforme (12 %), 
soit régulièrement tubulaire (43 %), soit avec une petite dila- 
tation terminale (45 %) Chez 4 % de ces patients, un conduit 
thoracique est aussi vu à droite, de diamètre moyen 3,8 mm 
(de 2 à / mm). 

Entre ses deux extrémités, il est irrégulièrement suivi 
par petits tronçons entre l'aorte thoracique descendante à 
gauche et la veine azygos à droite, de calibre variant entre 2 
et 6 mm [101] (fig. 2-54). Une opacification complète, nor- 
male et non invasive, a été tomodensitométriquement obte- 
nue 4 heures et demie après l’ingestion orale d’un mélange de 
30 ml d’éthiodol et de 30 ml de graisse émulsionnée chez une 
enfant de 7 ans [25]. L’opacification par lymphographie uni- 
voire bi-pédieuse est presque abandonnée. L’opacification par 
ponction directe du conduit thoracique ou via des nœuds 
lymphatiques pelviens est réalisé par quelques équipes. 


Nœuds lymphatiques 


Le nœud lymphatique normal est de forme ronde ou ovale 
(fig. 2-55, 2-56). Quand son volume est franchement réni- 
forme, que la reconstruction traverse dans le même plan 
les deux pôles et le hile, il apparaît centré par la graisse 
hilaire [42]. Son interface capsule-graisse médiastinale est 
nettement limitée. 

Les conditions de mesure et le seuil de normalité ont 
été établis après corrélation anatomique et tomodensito- 
métrique [46, 69, 88]. C’est dans le plan horizontal que 
les mesures sont les plus fiables, peu soumises aux temps 
respiratoires. Le plus petit diamètre est le moins dépen- 
dant de l’orientation spatiale du nœud lymphatique. Les 
nœuds lymphatiques normaux mesurés horizontalement 
doivent avoir un petit diamètre inférieur ou égal à 10 mm. 
Cette valeur est aussi retenue chez les adolescents. Pour 
les enfants inférieurs à 10 ans, la limite supérieure de la 
normale pour les nœuds lymphatiques médiastinaux et 
hilaires est de 7 mm [27]. 

Le choix de cette valeur seuil permet l'obtention de chiffres 
de sensibilité et de spécificité acceptables. Dales et al. rappor- 
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Conduit thoracique. 

Coupes TDM axiale de 3 mm d'épaisseur en fenêtre médiastinale, obtenues 
après Injection de produit de contraste chez un patient présentant une légère 
dilatation du conduit thoracique (têtes de flèche), facilitant la reconnaissance 
de ce dernier. La citerne du chyle est située dans l’espace rétrocrural droit 
entre l’aorte descendante à gauche et la veine azygos à droite (a). Le conduit 
thoracique garde les mêmes rapports lors de son ascension (b), puis se dirige 
vers l’avant et la gauche à partir du niveau vertébral T4-5 (c), passe entre 
les artères carotide primitive et subclavière gauches (d) pour se terminer au 
niveau du confluent veineux de Pirogofïf (e). La portion crâniale du conduit est 
plus dense car opaciñée par reflux veineux (e). 
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2-55 Différentes présentations de nœuds lymphatiques médiastinaux. 
a) Coupe TDM axiale passant par le lymphonoeud de la loge 4R et par son hile. Celui-ci apparaît comme une densité graisseuse centrale. 
b,c) Coupe TDM axiale passant par la fenêtre aortopulmonaire (b). Au moins quatre lymphonoeuds denses de forme variable car différemment orientés : ronde 
(loge 4R), réniforme (loge 4L, en dedans du ligament artériel, ici non discernable), ovalaire (loge 5, en dehors). La reconstruction coronale (c) met l’accent sur la 
chaîne lymphatique 2R-4R traversée par au moins une fine ligne verticale correspondant aux vaisseaux efférents du nœud lymphatique. 
(d) Autre exemple de reconstruction coronale de la chaîne 2R-4R nombreux lymphonoeuds infracentimétriques. Les vaisseaux efférents successifs sont aussi 
bien identifiables. 
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Fig. 2-56 Nœuds lymphatiques hilaires et pédiculaires. 





(a) Coupe TDM horizontale, fenêtre pulmonaire (1 mm) passant par la veine pulmonaire inférieure droite et l’origine des branches de division des bronches de 


la pyramide basale. 


(b) Même niveau de coupe en fenêtre médiastinale. Il n'est pas nécessaire, en coupe fine, de recourir au produit de contraste pour distinguer le nœud lympha- 
tique plein (6 mm de petit axe, entouré de graisse) au contact de la division bronchique. 


tent, dans leur méta-analyse de 1990, étudiant la performance 
diagnostique du scanner dans le bilan d'extension du cancer 
bronchique non à petites cellules, des valeurs de sensibilité, de 
spécificité et de performance diagnostique proches de 80 % [24]. 

Les données anatomiques de taille et de nombre sont confir- 
mées : les nœuds lymphatiques paratrachéaux supérieurs sont 
plus petits que les paratrachéaux inférieurs et sous-carinaires, 
les nœuds lymphatiques gauches sont moins nombreux et 
plus petits que leurs homologues droits. 

Aronberg et al. rapportent que les nœuds lymphatiques des 
chaînes diaphragmatiques (en particulier du groupe péricar- 
dique) ont un diamètre toujours inférieur à 5 mm [6]. Les 
nœuds lymphatiques des chaînes thoraciques internes aussi. 
Sussman et al. signalent que, dans ces territoires, il est anor- 
mal que les nœuds lymphatiques soient multiples [108]. 

Shimoyama et al. proposent un autre critère de normalité 
concernant les nœuds lymphatiques hilaires [105] : les amas 
tissulaires péri-broncho-vasculaires sont morphologiquement 
rectilignes ou concaves vers le poumon. L'utilisation de ce 
critère permettrait l'obtention de valeurs de sensibilité, spéci- 
ficité et précision diagnostique supérieures à celles obtenues 
par le critère de taille. 


Cas particulier des nœuds lymphatiques 
intrapulmonaires périphériques 


Avec la diffusion des scanners, en particulier des systèmes 
multidétecteurs, l'identification de petits nodules intrapul- 
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monaires est devenue fréquente (fig. 2-57). Shaham et al. 
décrivent en 2009 les caractéristiques scanographiques de 
dix-huit nœuds lymphatiques intrapulmonaires sur ce type 
de modalité (4 puis 16 barrettes) [104]. Ces derniers mesu- 
rent jusqu'à 8,5 mm de diamètre, se situent dans un plan 
inférieur à celui de la carène et presque toujours à moins de 
20 mm de la plèvre pariétale, sont de forme ovale, ronde, 
triangulaire ou trapézoïdale, de contours nets, de densité 
solide et homogène et sont exempts de calcification ; 33 % 
d’entre eux ont une fine extension linéaire à la plèvre. Le 
seul nœud lymphatique situé au-delà de 20 mm de la paroi 
était adossé à une scissure. Hyodo et al. décrivent, sur onze 
nœuds lymphatiques étudiés en coupes fines, la présence 
de fines densités linéaires naissant du nœud lymphatique 
dans 82 % des cas [60]. Ces lignes correspondent soit à un 
septum interlobulaire, soit à un canal ectasique lymphoïde 
(histologiquement prouvé). Pour ces auteurs, l’existence 
de cette fine densité linaire permet de faire la distinction 


ahlD.cCom 


= 


entre un nœud lymphatique intrapulmonaire et un nodule = 


métastatique qui ne la possède jamais dans cette série. 
Oshiro et al. rapportent, sur dix-neuf nœuds lymphatiques, 
un contact pleural (direct ou par le biais d’une ombilica- 
tion) dans 50 % des cas [82] ; ils sont toujours à moins de 
8 mm de la plèvre pariétale dans les autres cas ; leur grand 
axe peut atteindre 12 mm. Matsuki et al. rapportent des 
nœuds lymphatiques uniques ou multiples, de grand dia- 
mètre possible (jusqu’à 15 mm), visibles à moins de 15 mm 
de la plèvre [77]. 
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ig. 2-57 Différentes présentations de nœuds lymphatiques intrapulmonaires en coupes axiales. 


(a) De forme ovalaire, inférieurs à 7 mm de diamètre, une petite ombilication rétracte la plèvre viscérale en regard. 
(b) De forme triangulaire. Sur ces deux coupes fines successives, le noeud se situe dans le plan de la carène et dans le lobe supérieur, à 17 mm de la plèvre. 


Connexion septale (tête de flèche) et probable canal ectasique lymphoïde (flèche). 


(c) De forme souvent allongée, le noeud est adossé contre une scissure. Probable canal ectasique lymphoïde (c2). 


IRM 


Conduit thoracique 


Le conduit thoracique se comporte comme le liquide céré- 
brospinal. Il est souvent incomplètement visualisé. Kato 
et al. comparent la rentabilité respective du scanner multi- 
détecteurs et de l’IRM multiplanaire en séquence turbo-spin- 
écho [66]. L'IRM permet une meilleure visualisation du 
conduit thoracique que le scanner multidétecteurs dans ses 
segments cervical, moyen et inférieur. Mais l'étude combinée 
IRM-scanner est plus performante encore et permet la visua- 
lisation du segment cervical dans 77 % des cas, du segment 
supérieur dans 83 % des cas, du segment moyen dans 97 % 
des cas et du segment inférieur dans 100 % des cas. Yu et 
al. rapportent que la citerne du chyle apparaît classiquement 
tubulaire ou sacciforme, et que le conduit thoracique s’inflé- 
chit vers la gauche en regard du niveau T8-T10 [118]. 


Nœuds lymphatiques 


Les critères de normalité des nœuds lymphatiques reposent 
comme en scanner sur l'évaluation de leur taille, inférieure à 
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10 mm de petit axe. Spontanément, ils sont de signal intermé- 
diaire, discernables de la graisse avoisinante. Plusieurs heures 
après injection de nanoparticules d’oxyde de fer superpara- 
magnétiques (24 à 48 heures), la captation du produit par le 
nœud lymphatique sain entraîne une diminution d'intensité 
du signal en séquences pondérées T2 et T2*. 

Les loges lymphatiques peuvent être soumises à des artefacts 
de déplacement chimique. La résolution spatiale ne permet pas la 
reconnaissance aisée de nœuds lymphatiques normaux en amas. 

L’IRM face au scanner multidétecteur n’a aujourd'hui pas 
fait preuve de sa valeur ajoutée. 


Axe trachéobronchique 


La trachée thoracique, d’une longueur de 6 à 9 cm, se présente 
sous la forme d’un conduit cylindrique semi-rigide généralement 
de section ronde chez la femme, ovalaire chez l’homme ou en fer 
à cheval avec un mur postérieur aplati. Son extrémité crâniale 
se situe à hauteur du bord supérieur du manubrium sternal en 
avant et de la deuxième vertèbre thoracique en arrière ; son trajet 
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est légèrement oblique en bas, en arrière et à droite (planches 7, 
9 et 22), Le calibre trachéal est de 13 à 21 mm chez la femme et 
de 13 à 25 mm chez l’homme. Elle est constituée de seize à vingt- 
deux anneaux cartilagineux ouverts en arrière, réunis entre eux 
par une membrane fibreuse qui forme la paroi postérieure. Ces 
anneaux peuvent se calcifier avec l’âge, en particulier chez la 
femme. La paroi latérale droite de la trachée est en contact avec 
la plèvre médiastine du lobe supérieur droit sur la majeure partie 
de sa hauteur. L’æsophage est en rapport avec la face postérieure 
de la trachée sur toute sa hauteur. 

L’extrémité caudale de la trachée, correspondant à la carène, 
fin septum séparant les bronches principales droite et gauche, 
se situe à hauteur de la quatrième vertèbre thoracique. En 
aval, la division bronchique s’effectue le plus souvent par 
dichotomie ; vingt-trois niveaux de division sont décrits de la 
trachée à l’alvéole. 


Radiographie thoracique 


De face, la clarté de la trachée et des bronches principales est 
bien analysable, la bronche souche droite étant plus verticale 
que la gauche (58° et 40° par rapport à une ligne horizontale, 
respectivement) [64]. La bande paratrachéale droite, silhouet- 
tée par le parenchyme pulmonaire et l'air trachéal, mesure 3 à 
5 mm d'épaisseur. Elle est verticale et régulière, en continuité 
avec le bouton azygos à sa partie inférieure (fig. 2-1 et 2-58). 

De profil, le bord antérieur de la trachée est silhouetté 
par les structures tissulaires médiastinales antérieures. Il est 
ondulé du fait de la présence des anneaux trachéaux, parfois 





Fig. 2-58 Trachée de face. Comparaison avec la TDM. 


calcifiés. La bande trachéale postérieure ou rétrotrachéale est 
régulière (fig. 2-4). Elle est constituée par la paroi postérieure 
de la trachée, la plèvre médiastinale adjacente et l’œsophage, 
postérolatéral gauche par rapport à la trachée. Son épaisseur 
est variable selon le degré d'aération de l’œsophage (fig. 2-59). 
La bande rétrobronchique droite, en continuité avec la bande 
rétrotrachéale, répond à la face postérieure de la bronche 
souche droite et du tronc intermédiaire. Les deux bronches 
lobaires supérieures apparaissent sous la forme de clartés 
annulaires de 10 mm de diamètre environ. La bronche lobaire 
supérieure gauche, surcroisée par la crosse de l'artère pulmo- 
naire homolatérale, est plus basse que la droite (voir plus bas, 
« Hiles et segmentation bronchovasculaire pulmonaire »). 


TDM 


La paroi de la trachée et des bronches principales apparaît 
sous la forme de densités tissulaires plus ou moins calci- 
fiées, de morphologie sus-décrite, silhouettant les clartés 
endoluminales [102, 110] (fig. 2-58 et 2-59). L’aspect de la 
paroi membraneuse postérieure dépend du niveau d'inspi- 
ration ou d'expiration lors de l'acquisition : soit rectiligne 
ou plus souvent convexe vers l'arrière en inspiration, soit 
convexe vers l'avant en expiration (fig. 2-60). 


IRM 


La lumière de la trachée et des bronches principales apparaît 
en hyposignal franc sur toutes les séquences, contrastant avec 
l'hypersignal de la graisse médiastinale. 





Les parois trachéales sont parallèles, excepté du côté gauche où la crosse aortique peut provoquer une légère indentation au-dessus de la carène. Les anneaux 
cartilagineux créent une légère ondulation régulière des parois latérales. Notez la finesse de la bande paratrachéale droite. 
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Fig. 2-59 Trachée sur une radiographie de profil. Comparaison avec la TDM. 
Les anneaux cartilagineux créent une légère ondulation régulière de la paroi antérieure. Notez la fine bande rétrotrachéale. 





Fig. 2-60 Trachée en inspiration et expiration. 

Coupes TDM axiales de 3 mm d'épaisseur en fenêtre médiastinale sans injection de produit de contraste. 

(a) Inspiration : la membrane postérieure bombe vers l'arrière et la lumière a un aspect arrondi (ou légèrement ovalaire). La portion cartilagineuse de la paroi 
est d'épaisseur régulière (2 mm environ). 

(b) Expiration : protrusion de la partie membraneuse de la trachée et de l'œsophage dans la lumière trachéale, alors que sa portion cartilagineuse n’est que peu modifiée. 


L'aspect des parois latérales de la trachée est modifié par le (Esonhase 


phénomène de déplacement chimique, apparaissant dans le 


sens du codage de la fréquence. Il génère, à droite, un hyper- RE 
signal qui se confond avec l’hypersignal de la graisse et, à LEE ARR 
gauche, un signal d'épaisseur variable simulant un épaississe-  L’œsophage relie le pharynx à l'estomac. Sa limite supérieure 
ment régulier de la paroi trachéale. touche le pôle inférieur du cartilage cricoïde, en regard de 
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la vertèbre C6. Il traverse le thorax en position préverté- 
brale, et l’hiatus œsophagien du diaphragme en regard de 
la vertèbre T10. Sa limite inférieure correspond au cardia, 
qui se projette dans un plan passant par la vertèbre T11, 
ou plus caudalement à l'inspiration. Sa longueur avoisine 
25 cm + 4 cm selon la morphologie du sujet. L’œsophage 
présente des rétrécissements à hauteur des structures cri- 
coïdienne, aortique, bronchique gauche et diaphragmatique, 
et ne suit pas les courbures scoliotiques (planche 22). Son 
calibre normal est de 15 mm à l’état de vacuité et diminue 
avec la contraction. La lumière est virtuelle dans sa portion 
cervicale, réelle dans l’œsophage thoracique et disposée 
en spirale, ceci étant bien visible en regard du plan verté- 
bral T2-T3. Cette lumière s’élargit à l'inspiration et rétrécit à 
l'expiration. La vascularisation de l’œsophage est importante 
à connaître en radiologie interventionnelle et, outre des 
branches issues directement de laorte et de l’artère gastrique 
gauche, elle provient en partie des artères bronchiques (voir 
au chapitre 18, « Hémoptysies, embolisation bronchique »). 
Le drainage veineux s'effectue via le système azygos/hémia- 
zygos et la veine gastrique gauche. 





die LL Jonction entre 
l’œsophage 
et le pharynx 
Œsophage 





Trachée 
Site où l’œsophage 
est croisé par 
l’arc de l’aorte 


Site où l’œsophage 
est réduit par la 


Partie de bronche principale 
l'æsophage gauche 
située en 
arrière Hiatus œsophagien 
de l’atrium 


gauche 
Diaphragme 


Planche 22 Trachée et sites de constriction normale de l’œso- 
phage. 
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Radiographie thoracique 


Le bord droit de l’œsophage se confond avec celui de la 
veine azygos. L'interface avec le poumon participe à la 
constitution de la ligne para-azygo-œsophagienne (voir plus 
haut, « Lignes médiastinales »). Il est parfois possible de voir 
de lair intra-œsophagien sur la radiographie thoracique 
de face, le plus souvent au-dessus du rétrécissement bron- 
chique gauche (fig. 2-61). 





A 


p 


Fig. 2-61 Air endo-œsophagien. Radiographie thoracique et 
correspondance en TDM. 

De l'air dans la lumière de l’œsophage peut être visible à l’état normal sur la 
radiographie du thorax, particulièrement en amont des zones de compres- 
sion physiologique et, donc, comme dans le cas présent, au-dessus du tronc 
souche gauche (flèche). 
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Sa paroi œsophagienne a une épaisseur classiquement infé- 
rieure à 3 mm [57]. Des clartés aériques endoluminales sont 
fréquemment observées (fig. 2-12, 2-48 et 2-49). Les rap- 
ports antérieurs de l’œsophage sont la trachée, légèrement à 
droite, l’atrium gauche et la bronche principale homolatérale 
à gauche. Les rapports postérieurs sont le canal thoracique, 
l'aorte à gauche et la veine azygos à droite (fig. 2-6, 2-7, 2-10, 
2-11,2-14 et 2-41). 


IRM 


La musculeuse de lœsophage a un signal intermédiaire sur 
les séquences à temps de répétition court et un hypersignal 
moindre que celui de la graisse sur les séquences à temps de 
répétition long [19]. 


Régions des nerfs 


À l’état normal, les nerfs du thorax ne sont pas visibles radio- 
logiquement. Néanmoins, leur atteinte, éventuellement d’ori- 
gine tumorale, se traduit par des signes cliniques variables qui 
conduiront à des investigations complémentaires, notamment 
radiologiques ou tomodensitométriques ; leur trajet doit donc 
être connu [3]. Leur localisation sur les coupes TDM axiales 
est présentée dans la figure 2-62. 


Nerf vague 


Le nerf vague, ou nerf pneumogastrique (dixième paire 
de nerfs crâniens), sort de la boîte crânienne par le trou 
jugulaire pour se distribuer dans le thorax et l’abdomen 
(planche 23). 

Le nerf vague droit passe entre la veine brachiocéphalique 
droite et le tronc artériel brachiocéphalique puis de dirige en 
bas et en arrière vers la trachée. Il longe la face latérale droite 
de celle-ci et croise la face postérieure de la bronche souche 
droite. Il gagne ensuite le bord puis la face postérieure de 
l'œsophage (tronc vague postérieur). 

Le nerf vague gauche longe la face postérieure de l'artère 
carotide commune gauche, croise la face externe de la crosse 
aortique, puis la face postérieure des éléments hilaires gauches 
pour rejoindre la face antérieure de l’œsophage (tronc vague 
antérieur). 

Ces nerfs, qui donnent de multiples rameaux destinés aux 
organes thoraciques, quittent le thorax par l’hiatus œsopha- 
gien. 

Le nerf récurrent laryngé gauche décrit une crosse à conca- 
vité supérieure sous la crosse de l'aorte, en arrière du liga- 
ment artériel, au-dessus de l’artère pulmonaire gauche, avant 
de rejoindre le sillon trachéo-œæsophagien (planche 24). 
L’atteinte du nerf récurrent laryngé gauche est toujours 
redoutée en chirurgie thoracique. Le nerf récurrent laryngé 
droit naît à la base du cou, décrit sa crosse sous l'artère sub- 
clavière droite puis rejoint obliquement le sillon trachéo- 
œsophagien. 
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Nerfs spinaux 


Nerf phrénique 

Le nerf phrénique naît de C4, renforcé par les racines C3 et 
C5. Il repose sur le muscle scalène antérieur et traverse le 
médiastin moyen à destination du diaphragme et d’une partie 
du péritoine (planche 25) [59]. 

Le phrénique droit, vertical, passe avec les vaisseaux péri- 
cardiophréniques droits entre le péricarde et la plèvre parié- 
tale, puis successivement le long de la veine brachiocépha- 
lique droite, de la veine cave supérieure, en avant du hile 
droit, le long de l’atrium droit et du segment terminal de la 
veine cave inférieure. 

Le phrénique gauche a un trajet oblique en bas et en avant. 
Situé dans sa portion crâniale entre les artères carotides et 
subclavières gauches, il descend le long de la crosse aortique 
pour ensuite longer le ventricule gauche jusqu'au diaphragme. 
Il est donc légèrement plus antérieur que le droit. 

La portion supradiaphragmatique d’un nerf phrénique 
peut parfois être directement visualisée, plus fréquemment à 
droite, sous forme d’une à trois structures linéaires adjacentes 
au dôme diaphragmatique [8, 111] (fig. 2-63). La localisation 
d’un nerf phrénique peut parfois être indirectement suggérée 
par la visibilité des vaisseaux péricardiophréniques accompa- 
gnants, soit lorsqu'ils créent un relief médiastinal à l’origine 
d’une indentation du parenchyme pulmonaire, soit lorsqu'ils 
sont dilatés et opacifiés, par exemple en cas de syndrome cave 
supérieur (fig. 2-64). 


Plexus brachial 


Le plexus brachial naît des branches antérieures des nerfs spi- 
naux C5 à T1 et est constitué d’un entrelacement de troncs 
nerveux dans l’hiatus interscalénique. Il a la forme grossière 
d’un sablier dont la striction est marquée par la traversée du 
défilé costoclaviculaire. Il gagne la région axillaire, où il se 
divise en trois troncs primaires supérieur, moyen et inférieur. 
Ces troncs primaires se divisent en branches antérieures 
et postérieures, lesquelles vont constituer les trois troncs 
secondaires donnant des branches collatérales et terminales 
à destination brachiale. L’anatomie du plexus brachial est 
plus amplement décrite plus loin (voir plus bas, « Creux sus- 
claviculaire »). 


Nerfs thoraciques 


Douze nerfs spinaux thoraciques cheminent le long des côtes. 
Ils se divisent en rameaux dorsaux à destination des muscles 
du dos, et en rameaux ventraux qui forment les nerfs inter- 
costaux, localisés dans leur sillon sous-costal respectif. 


Tronc sympathique 


Appartenant au système nerveux autonome, les troncs 
sympathiques cheminent à droite et à gauche de la colonne 
vertébrale et comportent, à l’étage thoracique, onze à 


Tout Est Gratuit 


wwWw.lemanib.com 


© CHAPITRE 2. RADIOANATOMIE DU THORAX 





= Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


ù 
S 
& 





Fig. 2-62 Localisation des nerfs thoraciques. 

La localisation de chaque nerf est représentée sous forme d’un point coloré. Cette localisation est parfois approximative, surtout dans la portion distale des nerfs 
quand ils se divisent en plusieurs faisceaux. Les traits indiquent le trajet d’un nerf parallèle au plan de coupe (« crosse »). 

Nerfs vagues : vert. Nerfs phréniques : bleu. Nerfs laryngés récurrents : rouge. Troncs sympathiques : jaune. 
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Planche 23 Neris vagues. 
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Planche 24 Nerf récurrent laryngé gauche et ligament artériel. 
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Planche 25 Nerfs phréniques et diaphragme. 





Fig. 2-63 Nerfs phréniques droit et gauche. 


(a) Coupe axiale de 1 mm en fenêtre parenchymateuse. Les densités linéaires partant du bord latéral de la veine cave inférieure et rejoignant la coupole 
diaphragmatique correspondent à des rameaux du nerf phrénique droit (flèches). Le ligament pulmonaire et le septum intersegmentaire gauches sont visibles 


en dehors de l’œsophage (tête de flèche). À signaler également une ébauche de scissure accessoire paracardiaque à droite. 


Artère épigastrique supérieure 
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(b) Coupe axiale de 2,5 mm en fenêtre parenchymateuse. La densité linéaire partant du bord latéral du ventricule gauche et rejoignant la coupole diaphragma- 


tique correspond au nerf phrénique gauche (flèche), juste en avant du ligament pulmonaire situé en regard de l’œsophage (tête de flèche). 
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Fig. 2-64 Localisation indirecte d’un nerf phrénique. 

Coupes TDM axiales de 3 mm d'épaisseur après injection de produit de 
contraste chez un patient avec un syndrome de veine cave supérieur. Opacifi- 
cation de la veine péricardiophrénique gauche (flèches) jusqu’au diaphragme, 
permettant de localiser indirectement le nerf phrénique gauche. 
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‘douze renflements dénommés ganglions sympathiques 
(planche 26). À leur niveau, les fibres préganglionnaires 
myélinisées font synapses avec les fibres postganglion- 
naires non myélinisées. En cas de tumeur de l’apex pulmo- 
naire, le ganglion cervicothoracique, fusion du ganglion 
cervical inférieur et du premier ganglion sympathique 
thoracique, parfois du deuxième, peut être atteint, réali- 
sant le syndrome de Claude Bernard-Horner. Dans leur 
partie supérieure, les troncs sympathiques sont situés en 
avant du col des côtes. Plus bas, ils prennent une posi- 
tion plus médiale et se placent à la face antérolatérale des 
corps vertébraux. Les nerfs grand et petit splanchniques, 
et splanchnique inférieur innervent les viscères sous- 
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Planche 26 Troncs sympathiques. 
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diaphragmatiques. À notre connaissance, les ganglions 
sympathiques normaux n’ont jamais été démontrés par 
l'imagerie en coupes. 


Ligament artériel 


Le ligament artériel, reliquat du canal artériel, peut être 
visualisé en TDM dans la fenêtre aortopulmonaire sous 
la forme d’une densité linéaire tendue entre l’isthme aor- 
tique et l’origine de l'artère pulmonaire gauche [116] 
(planche 24). Il est fréquemment le siège d’une calcifica- 
tion qui facilite sa visibilité en TDM (fig. 2-31 et 2-65). 
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Fig. 2-65 Ligament artériel. 
Reconstruction TDM MPR sagittale oblique dans le plan du ligament artériel 
qui s'étend de l’isthme aortique à la jonction entre les artères pulmonaires 
primitive et gauche. Une petite calcification est visible dans la partie posté- 
rieure du ligament. 


Il sépare les ganglions de la chaîne paratrachéale gauche 
(loge 4L) en dedans de ceux de la chaîne médiastinale anté- 
rieure gauche (loge 6) en dehors [98, 1161]. 


Espaces et récessus 


L'espace prétrachéal rétrocave est limité par la convexité 
antérieure de la trachée, la paroi interne de la crosse 
aortique, la partie postérieure de l’aorte ascendante, les 
bords postérieur et postéro-interne de la veine cave supé- 
rieure et le bord interne de la crosse de la veine azygos. Il 
contient, à l’état normal, de la graisse, du tissu conjonctif 
et des ganglions. Sa taille globale augmente avec l’âge des 
patients (fig. 2-66a). 

La région sous-carénaire, située entre les bronches princi- 
pales latéralement et l’artère pulmonaire droite en avant, est 
limitée en arrière par l’œsophage (fs )6b). 

Le récessus rétrotrachéal est limité en avant par la partie 
postérolatérale droite de la trachée et en dedans par la paroi 
latérale droite de l’œsophage (fig. 2-66c). 

Le récessus azygo-æsophagien est formé par l’invagination 
du lobe inférieur droit dans l'aire médiastinale, en regard de 
l'œsophage et de la veine azygos. Il est normalement concave 
à droite [89] (fig. 2-66d). 

Le récessus inter-aortico-pulmonaire correspond à une 
portion du segment de Fowler gauche (ou 6G) qui s’in- 
vagine entre l’artère pulmonaire interlobaire gauche en 
dehors, et l’œsophage et l’aorte descendante en dedans 
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Fig. 2-66 Espaces et récessus. (suite) 
D : récessus azygo-æsphagien ; E : récessus inter-aortico-pulmonaire. 


HILES ET SEGMENTATION 
BRONCHOVASCULAIRE 
PULMONAIRE 


La compréhension de ce chapitre passe par la connais- 
sance de la systématisation bronchopulmonaire. Il en existe 


Tableau 2-1 
Nomenclature de la segmentation bronchique [11, 62, 117]. 


| Jackson et Huber 
Bronche lobaire 
supérieure droite 


Bronche lobaire 
moyenne 


Bronche lobaire 
inférieure droite 


Medial basal 


Anterior basal 
Lateral basal 
Posterior basal 
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de multiples classifications développées par les anato- 
mistes, radiologues et pneumologues, récapitulées dans le 
tableau 2-1. La terminologie proposée par Jackson et Huber 
est la plus communément acceptée [62], de même que la 
numérotation proposée par Boyden [11]. Les variations les 
plus fréquentes dans la numérotation des segments pulmo- 
naires concernent les segments antérieurs et postérieurs 
des lobes supérieurs, numérotés 2 et 3 ou inversement, en 
fonction des auteurs [117]. Nous utilisons dans la suite la 
numérotation de Boyden adaptée par Rémy, soit 2 pour 
les segments antérieurs et 3 pour les segments postérieurs 
des lobes supérieurs. Certains auteurs considèrent les seg- 
ments apical et postérieur du lobe supérieur gauche comme 
un seul segment, dénommé « apicodorsal » et numéroté 
« 1+3 », alors que d’autres les séparent comme dans le lobe 
supérieur droit. Certains auteurs considèrent la bronche 
segmentaire 7 (paracardiaque ou médiobasale) du lobe infé- 
rieur gauche comme une branche de B8, ou encore nommée 
B7+8. Nous ne rentrerons pas dans les détails de la nomen- 
clature de la segmentation à un niveau sous-segmentaire ou 
sous-sous-segmentaire, toutefois illustrée en exemple dans 
les planches 27 et 28 [44]. 


Anatomie 


Le hile pulmonaire est une entité de limites anatomiques 
imprécises. Il correspond classiquement à l’ensemble 
des structures liant le médiastin en dedans au poumon 
en dehors, à savoir les bronches principales, les artères 
pulmonaires proximales, les veines pulmonaires, les vais- 
seaux bronchiques, des vaisseaux lymphatiques, des gan- 
glions et des nerfs (planche 29). L’aspect radiologique 
des hiles est conditionné par la topographie des artères 
pulmonaires, prébronchique à droite et sus- et rétrobron- 
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supérieure gauche apical-posterior apical posterior 





anterior 


Lower (lingular) 
division : 
superior 
inferior 
Bronche lobaire Superior 


Anterior medial basal 


Lateral basal 


B2 
B4 
B5 
B* 
B/ 
B8 
10 


ER D 

division : 

peer 
EE 
B10 


Lateral basal 


Culmen : 
apicodorsale 
ventrale ou antérieure 


Lingula : 


Posterior basal Posterior basal /B10 Postérobasale 





B3b sup — 


B3b inf 





B3a sup 


Bia ext Biaint 





Bb int 


Bib ext 


B1b B2a sup 







B2a inf 


B3b 
B3a inf 


Planche 27 Segmentation bronchique du poumon droit. 
(D'après Ghaye et al, Radiographics 2001). 


Paratger Le Site 
86 


www.lemanip.com 





Tout Est Gratuit 


www.lemanib.com 


SS 
c© 


 Paratger Le Site 


"a 


\@ 


S 


N° 


www.lemanip.com 


CHAPITRE 2. RADIOANATOMIE DU THORAX 





Tout Est Gratuit 





Planche 28 Segmentation bronchique du poumon gauche. 


(D'après Ghaye et al., Radiographics 2001). 


chique à gauche. Les veines pulmonaires supérieures for- 
ment le plan vasculaire le plus antérieur des deux côtés 
(planche 29). 

Dans le hile droit, l'artère pulmonaire droite croise la 
face antérieure du tronc bronchique principal au-dessous 
de la bronche lobaire supérieure droite. Elle donne la 
branche médiastinale, ou lobaire supérieure, émergeant 
du péricarde. Elle devient artère interlobaire, donne par- 
fois une ou plusieurs artère(s) scissurale(s) droite(s) 
destinée(s) au lobe supérieur, et se positionne sur la face 
latérale du tronc intermédiaire. Elle donne ensuite en 
avant soit une seule artère lobaire moyenne dans environ 
la moitié des cas, soit plusieurs branches à destinée du 
lobe moyen dans l’autre moitié. Elle devient artère lobaire 
inférieure, dont la première branche A6, destinée au seg- 
ment S6 et d'orientation horizontale postérieure, est vue 
soit au même niveau que la branche lobaire moyenne, soit 
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légèrement au-dessus ou au-dessous d’elle. L’artère des 
basales donne ensuite les branches segmentaires A7 à A10 
de la pyramide basale. 

La veine pulmonaire supérieure et ses affluents occupent le 
plan le plus antérieur du hile. La veine pulmonaire inférieure 
et ses affluents sont sous-hilaires. 

Les artères segmentaires Al, A2, A3 sont internes ou 


= 
O 


supéro-internes à leurs bronches homologues, les artères A4 mm 


A5, A6 leur sont supéro-externes, les artères A7 à AIO leur 
sont externes. 

La disposition du hile gauche est déterminée par le tra- 
jet sus- et rétrobronchique de l'artère pulmonaire prin- 
cipale gauche. Elle donne les branches culminale(s) et 
lingulaire(s) puis devient artère lobaire inférieure gauche, 
postérolatérale à sa bronche, pour donner ses différentes 
branches à destination du segment S6 et de la pyramide 
basale. Les variations anatomiques sont fréquentes. La 
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Bord antérieur 


Face costale 


Base (face diaphragmatique) 


Planche 29 Hiles pulmonaires. 


veine pulmonaire supérieure occupe le plan hilaire le plus 
antérieur et la veine pulmonaire inférieure et ses affluents 
sont sous-hilaires. 


Radiographie thoracique 


Les opacités des hiles sur la radiographie thoracique sont 
principalement formées par les artères pulmonaires et cer- 
taines de leurs branches principales, et les veines pulmo- 
naires supérieures. Les parois bronchiques interviennent 
peu dans l’opacité hilaire, tandis que les veines pulmonaires 
inférieures sont généralement trop basses pour contribuer 
à l’opacité hilaire. Les hiles ne sont pas symétriques, mais 
contiennent les mêmes structures de base. Chez les patients 
normaux, les ganglions lymphatiques, les vaisseaux bron- 
chiques et les structures nerveuses sont trop petites et les 
tissus adipeux et conjonctif sont en quantité insuffisante 
pour contribuer de manière substantielle à l’opacité des 
hiles [35]. 
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Bord 
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Incidence de face 


Hile droit 


L’artère pulmonaire droite a un trajet horizontal vers la 
droite et se divise dans le médiastin en deux branches 
(fig. 2-67). La branche supérieure (artère pulmonaire 
médiastinale du lobe supérieur droit, ou truncus anterior) 
est dirigée obliquement et supérieurement vers le lobe 
supérieur droit et fournit la plupart des vaisseaux pul- 
monaires de ce lobe. L’artère pulmonaire médiastinale du 
lobe supérieur droit contribue peu à l’opacité de la par- 
tie supérieure du hile droit, car elle naît à l’intérieur du 
médiastin ; néanmoins, sa connaissance est importante, 
puisque son absence peut suggérer une atélectasie lobaire 
droite [31]. 

La branche inférieure (artère pulmonaire interlobaire 
droite) continue à l'horizontale sur 5-20 mm dans l'axe 
de l’artère pulmonaire droite, puis descend obliquement 
le long de la face latérale du tronc bronchique intermé- 
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diaire. L’artère pulmonaire interlobaire droite contribue à 
la majeure partie de l’opacité hilaire droite. Elle se divise 
distalement en branches destinées au lobe moyen et au 
lobe inférieur droit. Chez 90 % des individus, des branches 
artérielles destinées au lobe supérieur droit (dénommées 
artères pulmonaires ascendantes ou scissurales du lobe 
supérieur droit) peuvent naître de l'artère pulmonaire 
interlobaire, à l’angle entre ses segments horizontal et 
descendant [117]. Ces branches sont toutefois difficiles 
à reconnaître sur la radiographie thoracique en raison de 
leur petite taille. 

La veine pulmonaire supérieure droite est située en avant 
des artères pulmonaires hilaires et se superpose à elles. 
Elle forme le bord latéral supérieur du hile droit. Le croi- 
sement entre la veine pulmonaire supérieure droite (ou 
plutôt une de ses branches) et l'artère pulmonaire inter- 
lobaire forme un angle externe (« angle hilaire »), dont 
l'absence doit laisser suspecter un processus pathologique, 
comme une atélectasie lobaire ou une lésion hilaire [31]. 
L’extrémité médiane de la petite scissure se projette dans 
cet angle. 


Hile gauche 


À la différence de l'artère pulmonaire droite, l'artère pulmo- 
naire gauche fait une crosse au-dessus de la bronche souche 
gauche et donne habituellement deux ou trois petites artères 
pulmonaires au culmen du lobe supérieur gauche (fig. 2-68). 
Distalement, elle est dénommée artère pulmonaire interlo- 
baire gauche, qui descend en arrière des bronches vers le lobe 
inférieur gauche. Ce vaisseau est moins bien visible que du 
côté droit, en partie à cause de la superposition de l’opacité 
cardiaque. Comme à droite, la veine pulmonaire supérieure 
gauche se trouve en avant des artères pulmonaires hilaires et 
se superpose à elles. 


Trucs et astuces 


Position 


En incidence de face, un hile droit se projetant plus haut 
que le gauche suggère un processus pathologique, par 
exemple une atélectasie du lobe supérieur droit ou du 
lobe inférieur gauche. En effet, chez l'individu sain, le hile 
gauche est en position plus crâniale que le droit dans 97 % 
des cas, alors qu'il est situé au même niveau dans 3 % des 
cas [35|. 


Mesures 


Les mesures des hiles sont d’une utilité incertaine en raison 
de grandes variations de dimension dans la population saine. 
Les deux hiles sont de taille égale chez 84 % des individus, 
tandis que le droit peut être plus grand que le gauche chez 
8 %, et inversement chez les 8 % restant. Si nécessaire, des 
mesures d’une précision acceptable peuvent être obtenues au 
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niveau de lartère interlobaire droite. Le plus grand diamètre 
est normalement de 10 à 16 mm chez les hommes et de 9 à 
15 mm chez les femmes [35]. 


Opacité 

L’opacité des deux hiles est équivalente chez 91 % des 
patients, tandis que le droit est plus opaque dans 6 % et 
inversement dans 3 %. Toute asymétrie d’opacité doit 
faire suspecter un processus pathologique, c’est-à-dire 
une lésion située dans ou se projetant sur le hile le plus 
opaque [351]. 


Légende des figures 2-67 à 2-97 
AC, Artère culminale 

AILD. 
AILG. 
AL. Artère lingulaire 


Artère interlobaire droite 


Artère interlobaire gauche 


AMLSD. Artère médiastinale du lobe supérieur droit 
APG. 

APIG. 
APL.  Artère pulmonaire lingulaire 
APSG. 


BC. Bronche culminale 


Artère pulmonaire gauche 


Artère pulmonaire lobaire inférieure gauche. 


Artère pulmonaire du lobe supérieur gauche 


BL Bronche lingulaire 
Bronche lobaire inférieure droite 
Bronche lobaire inférieure gauche 
Bronche lobaire moyenne 
Bronche lobaire supérieure droite 
Bronche lobaire supérieure gauche 
Lobe inférieur droit 
Lobe inférieur gauche 
Lobe moyen 
Lobe supérieur droit 
Lobe supérieur gauche 


TI. Tronc intermédiaire 


VIE Veine lingulaire 
VPID. 


Veine pulmonaire inférieure droite. 
VPIG. 
VPSD. 
VPSG: 


Pour la numérotation des bronches, se reporter au 
tableau 2-1. 


Veine pulmonaire inférieure gauche 
Veine pulmonaire supérieure droite 


Veine pulmonaire supérieure gauche 
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de face. 
Comparaison entre la radiographie de face (a) et des reconstructions TDM 
tridimensionnelles VRT en vue antérieure (b) et vue postérieure (c). Démons- 
tration de l'angle hilaire. 
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Fig. 2-68 Le hile gauche en radiographie standard en incidence 


de face. 
Comparaison entre la radiographie de face (a) et des reconstructions TDM 
tridimensionnelles VRT en vue antérieure (b) et vue postérieure (c). 
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La partie inférieure de lartère pulmonaire interlobaire 


droite peut apparaître arrondie, imitant des ganglions lym- 
phatiques ou une masse. Ceci est plus couramment observé 
en cas de faible volume pulmonaire. 


Vue latérale 


Les opacités hilaires sont globalement superposées sur les 
radiographies thoraciques en incidence de profil, mais des 
éléments spécifiques de chaque hile peuvent être démon- 
trés au pourtour de la trachée et des bronches centrales. 
La colonne d’air endotrachéal se termine caudalement par 
une clarté arrondie qui correspond à la bronche souche 
gauche distale ou la bronche lobaire supérieure gauche. 
La bronche lobaire supérieure droite peut être identifiée 
environ 1 à 2 cm au-dessus de celle-ci. Entre les bronches 
lobaires supérieure droite et supérieure gauche, il y a une 
fine ligne verticale correspondant à la paroi postérieure 
de la bronche intermédiaire, dénommée bande rétrobron- 
chique (fig. 2-58 et 2-69). 


Hile droit 


L’artère pulmonaire droite et ses branches centrales sont 
situées en avant des bronches principales (fig. 2-69). L’artère 
pulmonaire droite ne contribue généralement pas à l’opacité 
hilaire car elle est entourée par de la graisse médiastinale. 
C'est pourquoi une grande partie de l’opacité hilaire droite 
sur l’incidence de profil est formée par l’artère pulmonaire 
interlobaire droite, l'artère pulmonaire médiastinale du lobe 
supérieur droit et la veine pulmonaire supérieure droite. 
Cette large opacité de forme ovale, en contact en arrière avec 
la bronche intermédiaire et en bas avec la bronche lobaire 
moyenne, ne doit pas être confondue avec une masse [41]. 
La veine pulmonaire supérieure gauche se superpose aussi à 
l'opacité du hile droit. 


Hile gauche 


L’artère pulmonaire gauche forme une opacité « en virgule » 
au-dessus et en arrière de la clarté de la bronche souche 
gauche ou de la bronche lobaire supérieure gauche, en des- 
sous et parallèle à la crosse aortique (fig. 2-69). 

Plus bas, les artères pulmonaires inférieures droite et 
gauche peuvent être superposées ou non, en fonction du 
degré de l'inflation des lobes inférieurs. 
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Les hiles droit et gauche forment une opacité en fer à che- 
val autour des bronches centrales, interrompue dans sa par- 
tie inférieure par une zone appelée la fenêtre infra-hilaire. 
La fenêtre infra-hilaire correspond à la zone délimitée par 
la projection d’angles entre les bronches des lobes moyen et 
inférieur droit à droite, et les bronches des lobes supérieur et 
inférieur gauches à gauche (fig. 2-69). Normalement, aucun 
gros vaisseau ne traverse cette zone triangulaire. Par consé- 
quent, toute opacité de plus de 1 cm se projetant sur cette 
zone est susceptible de correspondre à une masse ou une 
lymphadénopathie hilaire, avec une fiabilité d'environ 90 % 
[84]. La présence d’une opacité circonscrivant complètement 
les bronches centrales (signe du « beignet ») évoque la pré- 
sence d’un processus pathologique [2, 76] (fig. 2-70), dont 
la latéralisation peut cependant être difficile à déterminer 
sur l'incidence de profil. Si la paroi antérieure d’une bronche 
lobaire inférieure est visible sous forme d’une opacité linéaire, 
la masse doit être recherchée du côté opposé. Par ailleurs, la 
radiographie thoracique de face peut aider à établir la latéra- 
lité de la lésion. 


Veines pulmonaires 


Comme décrit ci-avant, les veines pulmonaires supérieures 
se superposent aux opacités hilaires sur l’incidence de face 
et aux branches artérielles pulmonaires droites sur linci- 
dence de profil (fig. 2-67 à 2-69). Sur l'incidence de face, 
la veine pulmonaire inférieure droite prend la forme d’une 
opacité vasculaire horizontale légèrement oblique croisant 
les artères pulmonaires du lobe inférieur droit et l’opacité de 
l’atrium droit. La veine pulmonaire inférieure gauche pré- 
sente le même aspect et la même topographie transposée à 
gauche, mais est plus difficile à visualiser en raison de la 
superposition de l’opacité cardiaque. Elle peut être légère- 
ment supérieure et postérieure par rapport à la droite, ou 
rejoindre la veine pulmonaire supérieure gauche pour for- 
mer une confluence commune [41,43]. 

Deux particularités des confluences veineuses sont à 
noter. Sur l'incidence de face, chez 5 à 27 % des individus, 
la confluence des veines pulmonaires peut, le plus souvent 
à droite, être visible comme une opacité paramédiastinale 
convexe qui ne doit pas être confondue avec une masse 
médiastinale [35, 41] (fig. 2-71). Sur la vue latérale, la 
confluence des veines pulmonaires inférieures peut simuler 
une masse dans la portion caudale de la fenêtre infra-hilaire 
(fig. 2-72). 
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Fig. 2-69 Les hiles en radiographie standard en incidence de 
profil. 

Comparaison entre la radiographie de profil (a) et des reconstructions MPR en 
TDM, de 30 mm d'épaisseur centrées sur le hile droit (b) et le hile gauche (0). 
La flèche montre la bande rétrobronchique et l'étoile la fenêtre infra-hilaire 
(voir le texte pour les détails). 
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Fig. 2-70 Signe du « beignet ». 

Comparaison de la radiographie de profil (a) et de recons- 
tructions TDM sagittales de 50 mm d'épaisseur centrées sur 
les hiles droit (b) et gauche (c). Des adénomégalies hilaires 
bilatérales sont responsables d’un comblement de la 
fenêtre infrahilaire (têtes de flèche), formant ainsi avec les 
structures vasculaires normales des hiles un anneau com- 
plet au pourtour des clartés bronchiques centrales (signe 
du « beignet »). 
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Fig. 2-71 Confluence des veines pulmonaires droites simulant 
une masse sur une radiographie de face. 

La confluence des veines pulmonaires droites où le bord latéral droit de 
l’'atrium gauche peuvent parfois former une opacité (têtes de flèche) visible 
en arrière de la portion supérieure de l’opacité de l'atrium droit. 


Fig, 2-72 Confluence des veines pulmonaires inférieures simulant une masse (flèche) sur une radiographie de profil. 
(a) Radiographie de profil. 
(b) Image TDM axiale en fenêtre parenchymateuse. 

(c) Reconstruction MPR sagittale de 100 mm d'épaisseur. 
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TDM 


Les bronches, artères et veines pulmonaires sont parfaitement 
analysables jusqu’à un niveau au moins sous-segmentaire pour 
les bronches et beaucoup plus distal pour les artères et veines. 
À l’état normal, les vaisseaux lymphatiques et les vaisseaux 
bronchiques sont invisibles, tout comme les nerfs. Dilatées, les 
artères bronchiques peuvent apparaître sous la forme de petites 
densités rétrohilaires d’un diamètre de 2-3 mm [38]. Les gan- 
glions hilaires se présentent sous forme de densités linéaires ou 
triangulaires d’une épaisseur inférieure à 3 mm situées généra- 
lement entre les bronches et les artères homologues [91]. 

Les côtés droit et gauche sont traités séparément par souci de 
clarté. Les branches sous-segmentaires ne sont pas détaillées. 
L'analyse séquentielle des coupes TDM successives permet 
toujours la reconnaissance des axes bronchovasculaires nor- 
maux et de leurs variantes, le plus souvent même sans injec- 
tion de produit de contraste, sur base de la connaissance de 
l'anatomie en coupe et des relations entre les divers éléments. 
On se repère toujours aux structures bronchiques, aisément 
identifiables au moins jusqu’à un niveau sous-segmentaire. 
Les artères pulmonaires sont toujours en contact avec leur 
bronche homologue et sont généralement d’un calibre équiva- 
lent. Les veines pulmonaires sont intersegmentaires et donc à 
distance, même si des contacts avec artères et bronches peu- 
vent être présents à l'approche de la région hilaire. 

Il est primordial de garder à l'esprit que l’anatomie telle que 
décrite ci-après est présente chez 60 à 70 % des sujets et que la 
fréquence des variantes anatomiques est donc élevée ; toutes 
ne pourront être détaillées [11, 44, 117]. 


A droite 

La bronche lobaire supérieure droite (BLSD), en continuité 
avec la bronche principale (ou souche) droite, est horizontale 
et proche de la carène. Elle se présente sous la forme d’une 
clarté tubulée horizontale de 12 à 13 mm de diamètre, de 1 à 
2 cm de long, située dans un plan frontal. La portion proximale 
des branches segmentaires B2 et B3 est classiquement vue sur 
la même coupe, mais la visualisation de B3 n’est généralement 
que partielle en raison de son obliquité en arrière et en haut. 
L'origine de BI est visible comme une clarté ronde en dista- 
lité de la BLSD. L’artère médiastinale du lobe supérieur droit 
est antérieure puis supérieure à la BLSD. Les artères segmen- 
taires sont internes et/ou supérieures, au contact des bronches 
homologues et de morphologie identique (fig. 2-73 à 2-75). Les 
veines, externes (parfois internes), antérieures ou inférieures 
aux bronches, forment la racine supérieure de la veine pulmo- 
naire supérieure droite et convergent à la partie antérieure du 
hile. La convergence des trois veines VI, V2 et V3 se fait sous 
forme d’une convexité en avant de l'artère interlobaire droite. 
V2 ou une de ses branches V2b, qui court horizontalement en 
dessous de B2, est un repère important situant la limite entre 
les lobes supérieur droit et moyen en l'absence de petite scis- 
sure (fig. 2-76). Les variantes veineuses sont très fréquentes. 
La veine V3 forme une opacité nodulaire entre les bronches B2 
et B3 chez 50 % des sujets (fig. 2-77) ou peut être ectopique, 
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Fig. 2-73 Coupe TDM axiale de 1,5 mm d'épaisseur en fenêtre 
parenchymateuse pulmonaire passant par la carène et le seg- 


ment apical du lobe supérieur droit. 
Les artères sont internes et les veines externes aux bronches. L’artère A3 n’est 
pas visualisée sur cette coupe car située dans un plan légèrement inférieur. 





Fig. 2-74 Coupe TDM axiale de 1,5 mm d'épaisseur en fenêtre 
parenchymateuse pulmonaire passant par la bifurcation B2-B3 
de la bronche lobaire supérieure droite et l’axe d’une branche 


sous-segmentaire de B3. 
La branche artérielle est postérieure et la veine antérieure à la bronche B3. La 
veine V3 est presque située dans l’angle de la bifurcation bronchique. 
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Fig. 2-75 Coupe TDM axiale de 1,5 mm d'épaisseur en fenêtre 
parenchymateuse pulmonaire passant par les axes broncho- 


artériels segmentaires antérieurs du lobe supérieur droit. 
L’artère est interne à la bronche. Noter la formation nodulaire en arrière de 
la bronche lobaire supérieure droite et qui correspond à une petite branche 
ectopique sous-segmentaire de V6 se drainant vers le retour veineux du lobe 
supérieur droit. 


généralement rétrobronchique. La bande rétrobronchique ou 
bronchique droite, siégeant en regard de la paroi postérieure des 
bronches principale et lobaire supérieure droites, normalement 
fine et régulière au contact des segments pulmonaires S3 ou S6, 
est alors le siège d’un épaississement nodulaire qui doit être dif- 
férencié d’un processus pathologique (fig. 2-78). En regard de 
la carène, les éléments bronchovasculaires du segment S1 sont 
verticaux. Les bronches sont vues comme des clartés rondes 
finement cerclées. Les artères sont internes aux bronches, les 
veines externes (parfois internes) à celles-ci. 

Le tronc intermédiaire a la forme d’une clarté ovalaire à 
grand axe transversal et de 3 à 4 cm de longueur. Ses faces 
antérieure et externe jouxtent l'artère interlobaire qui se verti- 
calise. La veine pulmonaire supérieure ou ses affluents forme 
une (ou des) opacité(s) arrondie(s) sur le bord antéro-externe 
de l'artère interlobaire (fig. 2-79). 

Un amas cellulograisseux avec ses ganglions lympha- 
tiques est classiquement détecté par sa densité tissulaire de 
3 à 15 mm de diamètre en situation supérolatérale de l'artère 
interlobaire [91]. C’est une zone qui reste d'interprétation dif- 
ficile, particulièrement en cas de contexte de néoplasie pul- 
monaire. Ses contours sont en général rectilignes ou concaves 
vers le poumon à l’état normal et franchement convexes en 
cas de processus expansif (fig. 2-80). 

Le tronc intermédiaire donne naissance en avant à la 
bronche lobaire moyenne puis devient bronche lobaire infé- 
rieure droite (BLID). La bronche lobaire moyenne à une orien- 
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E 
Fig. 2-76 Veine V2b. = 
Cas illustrant l'absence de petite scissure entre les lobes supérieur droit et 
moyen, alors que le plan de la grande scissure est complet et bien visible. — 
La localisation de la veine V2b (têtes de flèche) prend toute son importance 

dans cette situation car elle démontre indirectement la limite virtuelle entre 

les deux lobes. 
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nr? tation oblique en dehors (fig. 2-81 et 2-82) et se divise après 
S 10 à 20 mm en branches B4 et B5, cette dernière étant souvent 


Q 


plus oblique que la première plus horizontale. Les artères seg- 
mentaires lobaires moyennes sont de situation supéro-externe 
par rapport aux bronches homologues (fig. 2-81 à 2-83). Elles 
naissent soit de manière isolée de l'artère interlobaire soit 
d’un tronc commun. Les veines sont internes et inférieures au 
plan bronchoartériel. Elles constituent la racine inférieure de 
la veine pulmonaire supérieure, la rejoignent dans sa portion 
médiastinale pour se jeter dans l’atrium gauche. 

L’éperon lobaire moyen sépare la bronche lobaire moyenne de 
l'origine de la bronche lobaire inférieure dont le trajet est proche 
de la verticale (fig. 2-82). La bronche lobaire inférieure droite 
donne naissance en arrière à la bronche B6, soit sur la même 
coupe, soit juste au-dessus ou juste au-dessous du niveau de la 
bronche lobaire moyenne (fig. 2-81). Elle est courte et se divise 
rapidement. Une bronche surnuméraire de type B* est fré- 
quemment observée en dessous de B6 (fig. 2-83). La veine V6 
est sous B6, rétrocroise le tronc des basales et forme la racine 
supérieure de la veine pulmonaire inférieure (fig. 2-82). 

Fig. 2-77 Veine V3. Après la naissance de B6, la bronche lobaire inférieure, 
Reformation en minlP de 4 mm d'épaisseur en fenêtre parenchymateuse interne à son artère homologue, devient tronc des basales, 
a on monta on NRA vel, de 10 mm de longueur. La bronche 87 apparaît en 

premier sur son versant antéro-interne et se divise dans la 





a 





Fig, 2-78 Veine V3 rétrobronchique. 

(a) Absence de V3 dans l’angle de division B2-B3. V3 présente alors un trajet postérieur rétrobronchique (flèche). 

(b) La bande rétrobronchique droite, correspondant à la paroi postérieure des bronches principale, lobaire supérieure et du tronc intermédiaire, normalement 
fine et régulière au contact des segments pulmonaires S3 et S6, est alors le siège d’un épaississement nodulaire (flèche). 
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Fig. 2-79 Coupe TDM axiale de 1,5 mm d'épaisseur en fenêtre 
parenchymateuse pulmonaire passant par le tronc intermé:- 
diaire. 

Les formations nodulaires (V1+2+3) situées au contact de la portion supéro- 
latérale externe de l'artère interlobaire convergent en une formation tubu- 
lée correspondant à la racine supérieure de la veine pulmonaire supérieure 
droite. Cette dernière se positionne dans le plan le plus antérieur du hile. 





plupart des cas en avant de la veine pulmonaire inférieure 
(fig. 2-83 et 2-84). Dans environ 25 % des cas, ses branches de 
division se positionnent de part et d'autre de la veine pulmo- 
naire inférieure (type III de Boyden) [11]. Ensuite, vont naître 
successivement les segmentaires B8, B9 et B10, qui s’écartent 
en éventail sur les coupes sous-jacentes en direction de leur 
segment respectif. L’artère lobaire inférieure, après avoir 
donné sa branche à destination du segment apical du lobe 
inférieur droit, va se diviser en branches à destination de la 
pyramide basale. Les artères sont toujours périphériques aux 
bronches homologues (fig. 2-85 et 2-86). Un aspect de dupli- 
cité ou triplicité de certaines branches artérielles est possible 
sur certaines coupes axiales, les bronches et leurs vaisseaux 
respectifs ne se divisant pas toujours aux mêmes niveaux de 
coupe. Les veines de la pyramide basale, quasi horizontales 
et à distance des axes bronchoartériels, confluent progres- 
sivement en dedans des axes bronchoartériels pour former 
la racine inférieure de la veine pulmonaire inférieure. Cette 
racine rejoint V6 pour constituer la veine pulmonaire infé- 
rieure et se jeter à la partie inférieure de l’atrium gauche. 


À gauche 


La bronche principale (ou souche) gauche est plus lon- 
gue et que son homologue à droite. La bronche lobaire 
supérieure gauche (BLSG) est donc plus basse que son 
homologue droite et continue l’axe de la bronche princi- 
pale gauche pour se diviser en bronches culminale et lin- 
gulaire. La crosse de l’artère pulmonaire gauche (fig. 2-87 
à 2-89), au-dessus et en arrière de la bronche lobaire 


Fig. 2-80 Formation gangliotissulaire normale versus adénomégalie hilaire droite. 

(a) Coupe TDM axiale de 5 mm d'épaisseur en fenêtre médiastinale, obtenue après injection de produit de contraste. Il existe à l'état normal un amas graisseux 
et tissulaire entre les artères interlobaire et médiastinale droites (flèche), qui peut être confondu avec une adénomégalie hilaire droite. Son volume est variable 
mais, à l'état normal, il ne présente pas de caractère expansif et ses contours sont rectilignes ou concaves par rapport au poumon. 

(b) Reconstruction coronale de type MIP de 8 mm d'épaisseur visualisant les artères médiastinale et interlobaire droites. La formation gangliotissulaire hilaire 
droite présente un aspect aplati et non expansif dans cette incidence, ce qui est un argument supplémentaire en faveur de sa normalité. 
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Fig. 2-80 Formation gangliotissulaire normale versus adénomégalie hilaire droite. (suite) 


(cd) Mêmes types d'images chez un autre patient. Adénomégalie pathologique dans la même localisation, présentant des contours convexes et un aspect expansif (flèches). 





Fig. 2-81 Coupe TDM axiale de 1,5 mm d'épaisseur en fenêtre 
parenchymateuse pulmonaire passant par la division du 
tronc intermédiaire en bronche lobaire moyenne en avant 


et bronche lobaire inférieure droite en arrière. 

La naissance de la bronche segmentaire supérieure du lobe inférieur droit 
(B6) est située au même niveau que celle du lobe moyen. L’artère interlobaire 
droite est externe par rapport aux bronches. 
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Fig. 2-82 Coupe TDM axiale de 1,5 mm d'épaisseur en fenêtre 
parenchymateuse pulmonaire passant par la bronche lobaire 
moyenne. 

L'éperon lobaire moyen (flèche) la sépare de la bronche lobaire inférieure 
(dans le cas présent, le tronc des basales puisque B6 est situé dans un plan 
supérieur). Notez la naissance séparée des deux artères segmentaires du lobe 
moyen à partir de l’artère interlobaire droite, ces deux artères étant supéro- 
externes à leur bronche respective. 


Tout Est Gratuit 














à 
© CHAPITRE 2. RADIOANATOMIE DU THORAX 


 Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 
































Fig. 2-83 Coupe TDM axiale de 1,5 mm d'épaisseur en fenêtre Fig. 2-85 Coupe TDM axiale de 1,5 mm d'épaisseur en fenêtre 
parenchymateuse pulmonaire passant d’une part, juste en des- parenchymateuse pulmonaire passant par le plan des pédicules 
sous de la naissance de la bronche segmentaire paracardiaque  segmentaires de la pyramide basale. 

(B7) sur le versant antéro-interne du tronc des basales, d’autre Les artères siègent en périphérie des bronches, les veines sont internes. 
part par les bronches sous-segmentaires lobaires moyennes. 

Dans le lobe moyen, les artères sont externes et les veines internes aux 

bronches. Notez la présence d’une bronche de direction identique à B6 mais 

surnuméraire, de type B*. 





Fig, 2-84 Coupe TDM axiale de 1,5 mm d'épaisseur en fenêtre 
parenchymateuse pulmonaire passant par le plan de la veine pul- 
monaire inférieure droite. 

Les divisions sous-segmentaires de B7 siègent au contact de la face antérieure 
de la veine pulmonaire inférieure droite ; ceci correspond à la variante pré- 
dominante. 


Fig. 2-86 Coupe TDM axiale de 1,5 mm d'épaisseur en fenêtre = 
parenchymateuse pulmonaire passant par un plan de la pyra- : 


mide basale situé 15 mm sous le précédent. 
Les artères siègent en périphérie des bronches, les veines sont intersegmen- 
taires ou Internes. 
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supérieure gauche, peut être responsable d’une concavité 
postérieure de la paroi bronchique postérieure (fig. 2-87). 
Elle donne deux (ou plus) branches au culmen (fi g. 2-89 
et 2-00) — une « vraie » artère pulmonaire lobaire supé- 





Fig. 2-87 Coupe TDM axiale de 1,5 mm d'épaisseur en fenêtre 
parenchymateuse pulmonaire passant par la bronche lobaire 
supérieure gauche, objectivant la situation rétrobronchique de 
l’artère interlobaire gauche et la situation prébronchique de la 


veine pulmonaire supérieure gauche. 
L'artère interlobaire gauche est responsable d'une légère empreinte sur le 


mur postérieur de la bronche lobaire supérieure gauche. La fèche montre Fig. 2-89 Coupe TDM axiale de 1,5 mm d'épaisseur en fenêtre 

l'origine de la bande rétrobronchique gauche visible sur la radiographie du 

ho oi parenchymateuse pulmonaire passant par la crosse de l'artère 
pulmonaire gauche et les branches culminales. 








Fig. 2-88 Coupe TDM axiale de 1,5 mm d'épaisseur en fenêtre Fig. 2-90 Coupe TDM axiale de 1,5 mm d'épaisseur en fenêtre 


nn -) 


nd pulmonaire passant par la crosse de l’artère parenchymateuse pulmonaire passant par les branches culmi- 


pulmonaire gauche au-dessus de la bronche lobaire supérieure nales. 
gauche. Les artères sont internes aux bronches et les veines externes. 
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@ , : 
ieure gauche est rare — puis devient artère interlobaire 


= (fig. 2-87). Un aspect parfois irrégulier ou triangulaire 


s'explique par son brusque changement de direction. 

La veine pulmonaire supérieure, antérieure à la BLSG, 
a un trajet de 3 cm environ oblique en bas, en dedans et 
en arrière avant son abouchement dans l’atrium gauche 

La bande rétrobronchique gauche ou bande bronchique 
postérieure est silhouettée en avant par l'air endolumi- 
nal de la portion distale de la bronche souche gauche 
et en arrière par le segment pulmonaire S6 (fig. 2-87 et 
2-91). Elle n’est visible que sur un court segment, limi- 
tée en dedans par l'aorte descendante et en dehors par 
l'artère interlobaire. Présente chez 86 % des sujets, son 
aspect est identique à la bande rétrobronchique droite. 
Dans les 14 % autres, cette bande n'existe pas car l’artère 
interlobaire est plus médiane et le récessus inter-aortico- 
pulmonaire absent. Il en est de même en cas de diminution 
du diamètre thoracique antéropostérieur ou de tortuosité 
ou d’ectasie de l’aorte descendante. 

L'origine de la bronche culminale apparaît comme une 
clarté ronde superposée à la partie distale de la portion 








|. 


Fig. 2-91 Coupe TDM axiale de 1,5 mm d'épaisseur en fenêtre 


parenchymateuse pulmonaire passant par la bronche lingulaire. 
Presqu'au même niveau, la bronche segmentaire apicale du lobe inférieure 
gauche naît de la face postérieure de la bronche lobaire inférieure gauche. La 
flèche montre la bande rétrobronchique gauche et la tête de flèche l'éperon 
lobaire supérieur gauche. Les artères sont externes aux bronches et les veines 
internes. 
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Fig. 2-92 Coupe TDM axiale de 1,5 mm d'épaisseur en fenêtre 


parenchymateuse pulmonaire passant par la naissance de la 


bronche segmentaire apicale du lobe inférieur gauche. 

La veine lingulaire forme la racine inférieure de la veine pulmonaire supé- 
rieure gauche. Les artères sont externes aux bronches et les veines internes 
dans la lingula et le lobe inférieur gauche. 


supérieure de la BLSG (fig. 2-88). Les branches segmen- 
taires puis sous-segmentaires de la bronche culminale sont 
verticales (B1+3) ou horizontales (B2) (fig. 2-89 et 2-90). 
L’artère A2 est antérieure et interne, l’artère A1+3 peut être 
pré- ou rétrobronchique. En aval, les artères sont internes à 
leur bronche homologue. Des variantes de type tronc arté- 
riel commun culmino- ou ventrolingulaire peuvent être 
observées (fig. 2-93). Les veines externes, antérieures et/ 
ou inférieures aux axes bronchoartériels, vont constituer 
la racine supérieure de la veine pulmonaire supérieure 

La bronche lingulaire, en contiguité avec la portion infé- 
rieure de la bronche lobaire supérieure gauche est oblique 


« 














en bas, en avant et en dehors, avec une forme elliptique ou == 


ovale (fig. 2-91). Elle donne B4 supérieure et B5 inférieure, 
qui s’éloignent progressivement des branches lobaires infé- 
rieures sur les coupes successives (fig. 2-91 et 2-92). L’épe- 
ron lobaire supérieur gauche sépare la bronche lobaire supé- 
rieure de l’origine de la bronche lobaire inférieure dont le 
trajet est proche de la verticale. Ce repère anatomique est 
recherché à l’origine de la bronche lingulaire, sous forme 
d’un triangle dense à base externe (fig. 2-01). L’artère pul- 
monaire inférieure gauche est verticale et siège immédiate- 
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Fig, 2-93 Variante culmino-lingulaire. 

Reconstructions TDM axiales (a, b, c) et sagittale oblique (d) en MIP de 5 mm, 
en fenêtre médiastinale, obtenues après injection de produit de contraste. 
La variante culmino-lingulaire, tronc commun pour les branches artérielles 
culminale et lingulaire, est peu fréquente (flèche). L’artère reste interne à l’axe 
bronchique. 
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‘ment en dehors de l'éperon bronchique. La (ou les) artère(s) 
lingulaire(s) naît (naissent) en avant. Ses branches segmen- 
taires et sous-segmentaires ont un rapport supéro-externe 
aux axes bronchiques lingulaires. Les veines sont inférieures, 
internes, à distance des axes bronchoartériels. Elles consti- 
tuent la racine inférieure de la veine pulmonaire supérieure 
gauche. Quasiment sur le même plan de coupe, la bronche 
lobaire inférieure donne sa branche B6 en arrière. L’artère 
A6 est supérolatérale externe à la bronche B6. La veine V6 
rétrocroise le tronc des basales selon un trajet oblique en bas 
et en dedans (fig. 2-92). 

En regard du tronc des basales et des niveaux sous- 
jacents, les structures bronchovasculaires se disposent 
globalement comme à droite, avec les particularités sui- 
vantes : la bronche lobaire inférieure gauche est plus 
courte et les segmentaires de la pyramide basale naissent 
donc plus haut. Dans la majorité des cas, une bifurcation 
en deux troncs B7+8 et B9+10 précède les divisions seg- 
mentaires (fig. 2-94 à 2-06). L’artère lobaire inférieure se 
divise classiquement en deux troncs satellites des bronches 
respectives. La veine pulmonaire inférieure gauche est plus 


courte à gauche et a un trajet horizontal. 





LE, 
Fig. 2-94 Coupe TDM axiale de 1,5 mm d'épaisseur en fenêtre 


parenchymateuse à hauteur de la division du tronc des basales 
gauches en deux troncs B7+8 et B9+10. 
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Fig, 2-95 Coupe TDM axiale de 1,5 mm d'épaisseur en fenêtre 
parenchymateuse à hauteur de la veine pulmonaire inférieure 
gauche. 





Fig. 2-96 Coupe TDM axiale de 1,5 mm d'épaisseur en fenêtre 


S 


parenchymateuse passant par un niveau de la pyramide basale 
situé 20 mm sous le précédent. 

Les artères siègent en périphérie des bronches, les veines sont intersegmen- 
taires ou internes et convergent en dedans pour constituer la racine infé- 
rieure de la veine pulmonaire inférieure gauche. L'aspect est globalement 
symétrique à celui observé à droite. 
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En écho de spin, les hiles pulmonaires apparaissent globale- 
ment en hyposignal. C’est la connaissance anatomique dans 
les trois plans de l’espace qui autorise l'identification cor- 
recte des pédicules bronchovasculaires jusqu'aux divisions 
lobaires. Des amas tissulaires de signal intermédiaire sont 
normalement visibles entre ces différentes structures. Ce sont 
des amas de graisse, de tissu conjonctif et des ganglions nor- 
maux. Le plus volumineux siège à la face latéro-supérieure 
de l'artère interlobaire droite. À gauche, ils sont identifiables 
entre la bronche lobaire supérieure et le segment rétrobron- 
chique de lartère pulmonaire. 

La visibilité des artères pulmonaire est optimisée en utili- 
sant l'ARM avec injection de contraste. Néanmoins, l'analyse 
anatomique avec les autres structures thoraciques, notam- 
ment le parenchyme et les voies aériennes, nous amène à uti- 
liser d’autres séquences comme les acquisitions volumiques 
en écho de gradient pondéré en T1 (fig. 2-97). 





Fig. 2-97 Coupes IRM dans le plan axial (volume en écho de 
gradient pondéré en T1) de 3 mm d'épaisseur (a) et en MIP 
épais de 10 mm (b), qui montrent une masse postérieure et les 
vaisseaux rehaussés. 
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Anatomie 


La trame pulmonaire visible en radiographie et en TDM est 
constituée par l’entrelacement de l’interstitium, des parois des 
bronches et des vaisseaux intrapulmonaires. 

L’interstitium pulmonaire est le squelette conjonctivoélas- 
tique du poumon. Il se compose des gaines péribronchovas- 
culaires, du tissu conjonctif sous-pleural, des septums inter- 
lobulaires et des parois alvéolaires. Il entre en contact intime 
avec la plèvre viscérale en dehors. 

Le lobule pulmonaire secondaire est l’unité anatomique du 
poumon, dont le diamètre varie de 5 à 25 mm. Il inclut au 
maximum une douzaine d’acini de 6 à 10 mm de diamètre, 
chacun ventilé par une bronchiole terminale. Chaque bron- 
chiole est accompagnée d’une artériole, à l’origine du réseau 
capillaire artériel. Au centre du lobule, artérioles et bron- 
chioles mesurent 1 mm de diamètre. Sous la plèvre, les lobules 
prennent la forme de cônes tronqués à base pleurale, d’orga- 
nisation générale palissadique. Une à deux rangées de larges 
lobules secondaires constituent le poumon périphérique (ou 
cortex), d’une épaisseur de 3 à 4 cm. Dans le poumon cen- 
tral (ou médullaire), les lobules sont plus petits et irréguliers, 
et leur forme est polygonale ou hexagonale. Les septa inter- 
lobulaires bordent les lobules pulmonaires ; ils contiennent 
les veinules pulmonaires issues du réseau capillaire veineux 
et les lymphatiques pulmonaires (planche 30). 

Le poumon se comporte comme un corps élastique. Ses pro- 
priétés élastiques sont dues d’une part à sa composition, riche 
en fibres d’élastine et de collagène, d'autre part au film liqui- 
dien qui tapisse l’intérieur des alvéoles, le surfactant, à l’ori- 
gine d’une importante force de tension superficielle. Dans les 
conditions normales, les fibres élastiques exercent une force de 
rétraction, appelée recul élastique du poumon, qui s’apprécie 
au travers de la mesure de la compliance pulmonaire. Le recul 
élastique est minimal en expiration forcée, maximal en inspira- 
tion forcée. Si le poumon se désolidarise de la cage thoracique, 
il se rétracte en un petit volume dit de relaxation pulmonaire. 


Radiographie thoracique 


Les vaisseaux sanguins pulmonaires sont responsables d’opa- 
cités linéaires, arrondies, et de branchement dans les champs 
pulmonaires [22, 35]. La trame pulmonaire devient invisible 
dans les 10 à 15 mm les plus périphériques des hémichamps. 
Le flux sanguin est prépondérant dans les zones déclives [22], 
les vaisseaux des bases ont donc un calibre supérieur en orthos- 
tatisme. Cette différence disparaît ou du moins décroît en décu- 
bitus dorsal. Il y a de grandes différences dans l'aspect de la 
vascularisation pulmonaire entre les individus, en fonction 
de l’âge, de la morphologie du corps et des paramètres tech- 
niques [35]. Alors qu’elles peuvent l'être en TDM, les artères 
pulmonaires ne sont pas facilement différenciées des veines 
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Planche 30 Lobule pulmonaire secondaire. 


pulmonaires sur la radiographie thoracique ; il n’est générale- 
ment pas possible de distinguer les deux types de vaisseaux 
dans les deux tiers externes des poumons. Certains aspects 
peuvent cependant aider à les différencier. 


Orientation 


Dans les régions pulmonaires inférieures, l'orientation des 
veines pulmonaires est plus horizontale et celle des artères 
pulmonaires plus verticale. Dans les régions supérieures, les 
artères et veines pulmonaires tracent en général une courbe 
similaire douce vers le hile, bien que l’arc formé par les veines 
pulmonaires puisse dans certains cas présenter un rayon de 
courbure plus grand. 


Relation avec les bronches 


Les artères pulmonaires sont en contact étroit avec leur 
bronche homologue, tandis que les veines pulmonaires 
sont intersegmentaires et ne sont donc pas contact avec 
les bronches. Comme le montre la TDM, les artères pul- 
monaires sont internes par rapport à leur bronche dans 
le lobe supérieur droit et le culmen, tandis qu’elles sont 
externes dans la lingula, le lobe moyen et les lobes infé- 
rieurs. Les veines pulmonaires sont généralement externes 
aux faisceaux bronchoartériels dans les lobes supérieurs 
et internes dans les autres lobes. La relation intime entre 
artères pulmonaires et bronches n’est visible sur la radio- 
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graphie du thorax que lorsque les deux structures sont 
orientées en face, parallèles au rayon incident. Elles pren- 
nent alors un aspect « en lunettes », formé de deux cercles 
contigus dont un est opaque, l’autre clair. Malheureuse- 
ment, seules les artères pulmonaires et bronches segmen- 
taires antérieure ou postérieure des lobes supérieurs sont 
fréquemment vues de cette façon, et ce chez 50 % des indi- 
vidus (fig. 2-98). Les artères pulmonaires périphériques 





Fig. 2-98 Aspect en lunettes du couple bronchoartériel. 

Les flèches montrent l’accolement des artères pulmonaires et des bronches 
segmentaires antérieures (ou postérieures) des deux lobes supérieurs. Les 
artères sont internes aux bronches. 
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(segmentaires, sous-segmentaires) ont normalement un 
… diamètre similaire à celui de leur bronche accompagnante. 


Aspect de bifurcation 


Le modèle de bifurcation des veines pulmonaires peut 
être légèrement différent de celui des artères pulmonaires. 
Les divisions artérielles sont considérées comme plus 
régulièrement dichotomiques et proportionnelles, formant 
un angle plus aigu que celles des veines pulmonaires. En 
conséquence, la taille des veines pulmonaires peut être 
plus importante que celle des artères pulmonaires dans 
la périphérie du poumon. Cependant, ce signe doit être 
utilisé avec prudence au vu de la grande fréquence des 
variantes. 

En incidence de profil, les espaces rétrosternal, rétrocar- 
diaque, sus-aortique rétrotrachéal et prévertébral sont analy- 
sés systématiquement [54, 78]. 


TDM 


L’étude fine du parenchyme pulmonaire s’effectue en haute 
résolution [51]. Les septa interlobulaires normaux sont 
visibles dans certaines régions pulmonaires sous-pleurales, 
surtout antérieures, latérales et diaphragmatiques, sous la 
forme de fines lignes longues de 1 à 2 cm et épaisses de 
0,1 mm. Les structures vasculaires visibles à l’état normal 
au sein des septa sont les veines. Les bronchioles aérant le 
lobule, entourées du tissu conjonctif et situées au centre 
du lobule pulmonaire, ne sont pas visibles dans les 2 cm 
périphériques des poumons lorsque la paroi bronchique 
est d'épaisseur normale. Une opacité linéaire branchée ou 
punctiforme visualisée soit au centre du lobule pulmonaire 
secondaire, soit dans le centimètre périphérique du paren- 
chyme sous la surface pleurale, correspond à l'artère cen- 
trolobulaire ou à ses branches de division. Les plus petites 
artères, visualisées dans les 3 à 5 mm de la surface pleurale, 
représentent les branches acinaires (fig. 2-99 et 2-100). 


IRM 


La faible densité protonique du poumon explique son 
hyposignal dans toutes les séquences. Une perfusion plus 
marquée des régions les plus déclives expliquerait une 
légère augmentation du signal dans ces territoires. Les 
bronches intrapulmonaires et la plèvre scissurale ne sont 
pas visibles, ce qui empêche l'appréciation de la systéma- 
tisation pulmonaire. L'utilisation de séquences tridimen- 
sionnelles d’angio-IRM avec injection de gadolinium auto- 
rise une opacification vasculaire satisfaisante avec analyse 
multiangulaire, avec cependant une résolution spatiale 
moindre qu’en TDM. 
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Fig. 2-99 Aspect normal du parenchyme pulmonaire et du lobule 


secondaire en TDM. 

Les structures bronchiques ne sont visibles que dans la portion centrale du 
poumon, jusqu’à 2 cm au maximum de la surface pleurale. Elles sont tou- 
jours accompagnées de leur artère pulmonaire homologue (flèche). En péri- 
phérie, seules les structures vasculaires sont visibles ; 1l est souvent malaisé 
de différencier les artères des veines pulmonaires sur une image « figée », ce 
qui peut être fait plus aisément en « scrollant » dans le volume pulmonaire. 
Une opacité linéaire branchée visualisée dans les 3 à 5 mm de la surface 
pleurale correspond très probablement à l'artère centrolobulaire et à ses 
branches acinaires (tête de flèche). Les septa interlobulaires ne sont que rare- 
ment visibles à l’état normal. 





Fig. 2-100 Septa interlobulaires épaissis (aspect pathologique). 
Démonstration d’un épaississement des septa interlobulaires chez un patient 
présentant un œdème pulmonaire. Les septa interlobulaires ne sont jamais 
démontrés de telle manière chez un individu normal. Les petites structures 
nodulaires septales, le plus souvent situées aux angles des lobules pulmo- 
naires correspondent aux veinules pulmonaires (têtes de flèche). 
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Anatomie 


Les cavités pleurales sont les deux espaces virtuels entourés 
par une membrane mésothéliale, dénommée la plèvre, séreuse 
formée d’un feuillet viscéral et d’un feuillet pariétal qui se réu- 
nissent autour du hile pulmonaire [73]. 


Plèvre pariétale 


La plèvre pariétale est fixée à la paroi, subdivisée en segments 
nommés communément selon la région du thorax avec lesquels 





Membrane suprapleurale 


Plèvre cervicale 


Espace pour la racine 
du poumon 


Ligament pulmonaire 
Partie costale 


Partie médiastinale 


Partie diaphragmatique 


Planche 31 Plèvre pariétale. 
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ils sont en contact (plèvre costale, diaphragmatique, médiasti- 
nale, cervicale ou dôme pleural) (planche 31). La plèvre cos- 
tale est doublée par le fascia endothoracique ; entre ces deux 
éléments siège une graisse extra-pleurale d’abondance variable, 
qui peut parfois s’invaginer dans la racine latérale de la petite 
scissure et dans la racine inférieure et/ou latérale de la grande 
scissure. 

La plèvre costale tapisse les côtes latéralement, partiellement 
le sternum en avant, les flancs latéraux du rachis en arrière, 
plus largement à droite qu’à gauche, et s’insinue en bas dans 
les sinus costodiaphragmatiques. La plèvre diaphragmatique 
recouvre la périphérie du diaphragme et la face postérieure 
des piliers. Au centre, elle laisse libre la foliole antérieure du 
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centre tendineux et le tiers antéro-interne de la foliole gauche, 
… recouverts par du péricarde. La plèvre médiastinale s’applique 
sur toute la surface des organes du médiastin et s’interrompt 
autour du hile pulmonaire. La plèvre cervicale coiffe l’apex du 
poumon. Elle fait saillie 2,5 à 5 cm au-dessus de la 1'° côte. 
Elle est recouverte du fascia endothoracique épaissi diffé- 
rencié en membrane suprapleurale. Cette membrane donne 
insertion au ligament vertébropleural et au ligament costo- 
pleural inconstant. 

La réflexion de la plèvre à la jonction de ses segments 
costal et diaphragmatique forme bilatéralement le récessus 
costodiaphragmatique — anciennement dénommé cul-de- 
sac costodiaphragmatique. La ligne tracée par cette réflexion 
est oblique vers le bas d'avant en arrière : elle est située en 
regard de la 6° côte dans sa portion antéro-interne, en regard 
de la 8° côte à hauteur de la ligne médioclaviculaire, de la 
10€ côte en regard de la ligne médio-axillaire et de T12 dans 
sa portion postéro-interne. L’angle d'union des plèvres cos- 
tale et médiastinale est le récessus costomédiastinal. L’angle 
d'union des plèvres diaphragmatique et médiastinale est le 
récessus phrénicomédiastinal. 


Plèvre viscérale 


La plèvre viscérale est mince et transparente. Elle s'applique 
exactement à la surface du poumon par l'intermédiaire d’une 
fine couche de tissu cellulaire, sauf au niveau du ligament 
pulmonaire (planches 29 et 31). Son adhérence aux éléments 
des hiles est faible. La plèvre s’insinue dans les scissures, 
atteint presque leur fond mais ne touche pas les vaisseaux et 
les bronches hilaires. Ces scissures sont fréquemment incom- 
plètes, la portion manquante étant toujours médiale et pou- 
vant atteindre jusqu'à 50 % de leur superficie. 


Grandes scissures (ou scissures obliques) 


Elles sont de forme hélicoïdale. À droite, la grande scissure 
sépare les lobes supérieur et moyen du lobe inférieur ; à 
gauche, elle sépare le lobe supérieur du lobe inférieur. 

La portion supérieure ou supra-hilaire des grandes scissures est 
oblique en arrière et en dehors, de forme rectiligne ou concave 
en avant. Elle naît en regard de la vertèbre thoracique T3 ou 
T4 à gauche et en regard de la vertèbre T4 ou T5 à droite. La 
portion crâniale de la grande scissure gauche est donc située 1 
ou 2 cm au-dessus de la droite, parfois au même niveau, mais 
jamais en dessous, et est de trajet plus vertical. La graisse extra- 
pleurale, relativement abondante au contact de l’arc postéro- 
latéral des 4° à 8° côtes, peut s’invaginer au sein de la partie 
latérale de la portion supérieure de ces scissures. 

La portion moyenne ou hilaire des grandes scissures est 
d'orientation généralement frontale, de forme rectiligne ou 
concave en avant. L’artère pulmonaire interlobaire est un rap- 
port interne constant. 

La portion inférieure ou infra-hilaire sépare le lobe moyen, 
ou la lingula, des lobes inférieurs. Elle à une orientation le 
plus souvent oblique en avant et en dehors, et présente une 
concavité postérieure. Une petite quantité de graisse sus- 
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diaphragmatique peut s’invaginer dans la partie inférieure de 
la grande scissure, de façon uni- ou bilatérale. 

La grande scissure est fréquemment incomplète, plus sou- 
vent à droite qu’à gauche, et toujours à sa partie interne. La 
structure bronchovasculaire reliant les deux lobes en traver- 
sant la zone de fusion est dans ce cas une veine pulmonaire. 


Petite scissure (ou scissure horizontale) 


Elle sépare le lobe supérieur droit du lobe moyen et son 
orientation est proche de l'horizontale. Elle présente le plus 
souvent une convexité supérieure ou peut être rectiligne ou 
ondulée, mais n’est jamais concave vers le haut. Elle répond 
en avant et latéralement à la paroi thoracique et rejoint la 
grande scissure en arrière. En dedans, elle présente une 
première concavité en regard de l’atrium droit, puis une 
seconde de plus petite taille en regard du hile alors qu’elle 
contourne la veine pulmonaire supérieure droite puis l’ar- 
tère interlobaire en arrière. 


Scissures accessoires 


Elles sont secondaires à une invagination de plèvre viscérale 
de profondeur variable entre des segments ou sous-segments 
pulmonaires. La systématisation bronchovasculaire dans le 
territoire concerné reste le plus souvent normale. La scis- 
sure paracardiaque est la plus fréquemment rencontrée. Elle 
isole le segment S7 droit du reste de la pyramide basale. La 
scissure accessoire, ancienne scissure de Dévé, sépare com- 
plètement ou non le segment S6 de la pyramide basale ; elle 
est plus fréquemment présente à droite. La petite scissure 
gauche (ou scissure horizontale gauche) sépare le segment S2 
de la lingula. Elle est la scissure accessoire du lobe supérieur 
gauche la plus fréquemment retrouvée, jusque chez 18 % 
des sujets. Généralement en situation plus crâniale que la 
petite scissure, elle a une orientation et un aspect TDM iden- 
tiques. La scissure azygos — qui est en réalité composée des 
quatre feuillets pleuraux et est donc souvent appelée pseudo- 
scissure azygos — contient dans sa partie inférieure la crosse 
de la veine azygos, de siège anormalement crânial et latéral ; 
il en résulte une modification des contours du médiastin 
supérieur droit. 

Le ligament pulmonaire (ou ligament triangulaire) résulte de 
la fusion des plèvres pariétale et viscérale au pourtour des hiles 
pulmonaires. Au-dessous de chaque hile, la réflexion pleurale 
s'étire verticalement vers le diaphragme, laissant une zone 
de contact direct entre le médiastin et le poumon (planches 
29 et 30). Le ligament est de forme triangulaire, son sommet 
étant proche de la veine pulmonaire inférieure et sa base juxta- 
diaphragmatique, adhérente ou libre. Sa hauteur est variable 
d'un côté à l’autre et d’un individu à l’autre. Son trajet est 
oblique en bas et en arrière. Le ligament pulmonaire droit est 
légèrement plus oblique que le gauche. Il siège à droite entre la 
veine cave inférieure et la veine azygos, et à gauche le long de 
l’'œsophage. Les ligaments pulmonaires contiennent des nœuds 
lymphatiques drainant les pyramides basales, des artères sys- 
témiques non bronchiques et, parfois, une artère bronchique 
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‘inférieure accessoire, de petites veines bronchiques et des 


rameaux des nerfs vagues. Le septum intersegmentaire est une 
lame de tissu conjonctif prolongeant le ligament pulmonaire 
et pénétrant plus ou moins profondément entre le segment S7, 
paracardiaque, et le segment S10, postérobasal. 


Radiographie thoracique 


La plèvre pariétale est invisible à l’état normal. La plèvre vis- 
cérale normale n’est visible que par ses replis scissuraux qui, 
lorsqu'ils sont orientés parallèlement au faisceau de rayons 
X, prennent la forme d’une fine opacité linéaire. Les réces- 
sus costodiaphragmatiques ont une présentation variable 
(fig. 2-101 et 2-102). 


Incidence de face 


En incidence de face, les scissures visualisées ont une orien- 
tation antéropostérieure (fig. 2-101). La petite scissure se 
projette entre le 4 et le 5° espace intercostal droit. Son tra- 
jet, quasi horizontal, relie la paroi thoracique latéralement à 
l'artère pulmonaire interlobaire médialement, sans jamais la 
dépasser. Lorsqu'il existe une pseudo-scissure azygos, une 
fine ligne arciforme à concavité interne est visible en pro- 
jection de l’apex droit, contenant dans sa portion inférieure 





Fig. 2-101 Disposition théorique des scissures principales et 


accessoires sur une radiographie de face. 

La petite scissure droite (tête de flèche) et la pseudo-scissure azygos (flèches) 
sont représentées au moyen d’un trait plein. Les scissures accessoires sont 
en pointillé. 

1 : scissure accessoire de Dévé droite ; 2 : scissure paracardiaque droite ; 3 : 
scissure verticale externe droite ; 4 : petite Scissure gauche ; 5 : scissure acces- 
soire de Dévé gauche ; 6 : scissure verticale externe gauche. 
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Fig. 2-102 Disposition théorique des scissures principales et 


accessoires sur une radiographie en incidence de profil gauche. 
Les scissures principales sont représentées par un trait plein, les scissures 
accessoires sont en pointillé. 

1 : grande scissure droite ou gauche (la superposition des deux scissures n’est 
pas représentée) ; 2 : petite scissure (si la petite scissure gauche existe, elle 
se superpose à la droite) ; 3 : scissure accessoire de Dévé droite ou gauche. 


la crosse de la veine azygos. Celle-ci apparaît sous la forme 
d’une opacité tubulée traversant le poumon, de topographie 
anormalement haute, située 2 à 4 cm au-dessus de la carène 
(fig. 2-19). La pseudo-scissure azygos est légèrement plus 
épaisse que les autres scissures car constituée de quatre 
feuillets pleuraux. 

La graisse extrapleurale s'exprime lorsqu'elle est abondante 
par une opacité peu dense au contact des côtes, surtout entre 
les 4° et 8° côtes, et dans la racine latérale de la petite scissure 
(fig. 2-103). 

Les récessus costodiaphragmatiques latéraux sont aigus et 
profonds. Les récessus costodiaphragmatiques postérieurs 
sont plus déclives et masqués par les hyperdensités des 
organes sous-diaphragmatiques. Les vaisseaux lobaïres infé- 
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rieurs sont visibles en projection des hypochondres droit et 


gauche. 

Parfois, la portion antérolatérale inférieure de la grande 
scissure peut s’incurver et présenter une ligne de tangence 
au faisceau de rayons X sur l'incidence de face. Elle a été 
ainsi décrite comme une scissure verticale externe, à 1 à 2 cm 
de et parallèle à la paroi thoracique latérale inférieure [35] 
(fig. 2-101). Plus interne, une scissure paracardiaque est par- 
fois visible sous forme d’une ligne verticale au-dessus de la 
coupole diaphragmatique (fig. 2-104). 
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Fig. 2-103 Graisse extrapleurale en incidence de face. 
tetes avec la TDM. La graisse extrapleurale (têtes de flèche) peut être 
abondante, surtout chez des sujets obèses ou sous traitement par corticoïdes, 
et simuler un épaississement pleural. La disposition latérale et symétrique, 
prédominant entre les 4° et 8€ côtes, facilite le diagnostic. 


Incidence de profil 

En incidence de profil, les grandes scissures, fréquemment 
incomplètes, sont oe ou moins visibles en raison de leur 
trajet hélicoïdal (fig. 2-102). Leur pôle inférieur siège sur la 
coupole a à 2 ou 3 cm de la paroi thoracique 
antérieure. Elles ont un trajet oblique en haut et en arrière, 
et leur extrémité crâniale se situe en regard des vertèbres T3- 
T5. La petite scissure est souvent partiellement visible sous 
forme d’une ligne proche de l'horizontale à discrète conca- 
vité inférieure (fig. 2-102). Elle peut dépasser la grande 
scissure vers l'arrière lorsque sa portion latérale externe est 
plus postérieure que la portion latérale interne de la scissure 
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Fig. 2-104 Scissure paracardiaque (têtes de flèche). = 
(a) Cliché radiographique de face. | en, 
(b) Reformation TDM de type MPR en incidence frontale.  : 


oblique. Une scissure accessoire séparant S6 de la pyramide 
basale peut s'exprimer par une ligne horizontale postérieure 
(fig. 2-105). Le ligament pulmonaire peut parfois être visible 
en pe 0 de la portion inférieure de la loge œsopha- 
gienne (fig. 2-106). 

Les récessus postérieurs sont profonds et aigus, alors que 
les récessus antérieurs sont peu profonds et asymétriques. 
Le récessus antérieur droit est visible dans l’angle cardioph- 
rénique antérieur droit et se prolonge en haut sous la forme 





d’une ligne ondulée rétrosternale et/ou rétropariétale anté- 
rieure droite. Le récessus antérieur gauche, souvent refoulé 
par un amas de graisse péricardique dans l'angle cardio- 
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Fig. 2-105 Scissure accessoire de Dévé (têtes de flèche). 
(a) Cliché radiographique de profil. 
(b) Reformation TDM de type MPR en incidence sagittale. 





Fig. 2-106 Ligament pulmonaire sur une radiographie de profil 
(têtes de flèches). 
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phrénique, se poursuit vers le haut sous la forme d’une ligne 
ondulée rétropariétale antérieure gauche. En arrière de la 
première articulation sternochondrocostale, un déplace- 
ment de ces lignes peut être observé en cas d’arthrose ou 
d'hyperostose. 


TDM 


Seule la plèvre scissurale et les ligaments pulmonaires 
sont visibles à l’état normal en fenêtre pulmonaire 
(niveau — 600 UH, largeur 1 600 UH) [5]. Leur aspect 
dépend de l'épaisseur de la coupe et de leur orientation 
par rapport au plan de coupe (fig. 2-107). En coupes 
centimétriques, une scissure quasi verticale apparaît 
sous la forme d’une bande dense. Une scissure quasi 
horizontale, parallèle au plan de coupe, apparaît sous la 
forme d’une zone hypodense expliquée par la juxtapo- 
sition des plages avasculaires du poumon sous-pleural 
de chaque côté de la scissure. Une orientation inter- 
médiaire conduit à une bande dense à contours flous. 
En coupes millimétriques, les scissures se manifestent 
le plus souvent par de fines lignes, quelle que soit leur 
orientation (fig. 2-108). Les scissures accessoires sont 
aisément reconnues (fig. 2-104, 2-105, 2-109 et 2-110). 
L'aspect complet ou non des scissures est aisément ana- 
lysable en TDM (fig. 2-107). Un aspect de dédoublement 
de scissure est artéfactuel, dû aux battements cardiaques 
ou à la non-obtention de l’apnée. 

En cas de pseudo-scissure azygos, les contours du 
médiastin supérieurs droits sont modifiés. Le poumon et 
la plèvre médiastinale tapissent les faces antérieure et pos- 
térieure de la trachée et la face interne de la veine cave 
supérieure, avec aspect de concavité de l’espace rétrocave 
prétrachéal. 

Les ligaments pulmonaires prennent un aspect de petite 
opacité triangulaire en forme de bec [103] (fig. 2-62), plus 
fréquemment vu à gauche qu’à droite. Si les becs sont bila- 
téraux, l’œsophage apparaît circonscrit dans un losange de 
sommet latéral et de base médiale. En dehors, le sommet du 
triangle se prolonge fréquemment par le ligament interseg- 
mentaire, pénétrant plus ou moins profondément dans le lobe 
inférieur, qui peut parfois se prolonger par une scissure para- 
cardiaque (fig. 2-111). 


IRM 


Les scissures sont invisibles. La graisse extrapleurale est 
en hypersignal sur les séquences pondérées en T1, mieux 
visible devant la ligne de jonction médiastinale antérieure. 
La résolution en contraste de l'IRM permet une bonne 
exploration de l'extension pariétale transpleurale d’un pro- 
cessus pathologique. 
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Fig. 2-107 Petite et grande scissures en TDM. 

Coupes TDM de 1 mm en fenêtre parenchymateuse. Les deux grandes scissures ont une disposition globalement symétrique et un aspect de fines densités 
linéaires. Notez en (a) qu’elles sont incomplètes (étoiles) avec présence d’une structure veineuse à leur extrémité interne (flèches). La petite scissure est visible 
soit sous forme d’une opacité en bande lorsqu'elle est quasi horizontale par rapport au plan de coupe (tête de flèche en b), soit d’une fine opacité linéaire 
lorsque plus verticale (c). Notez la région avasculaire de part et d'autre des plans scissuraux, mieux visible au contact de la petite scissure. 











Fig. 2-108 Petite et grande scissures en TDM. 
Reconstructions sagittales à partir d’une acquisition 
en collimation de 1 mm en fenêtre parenchymateuse 
pulmonaire. Notez l'aspect plus vertical de la grande 
scissure gauche par comparaison à la droite. 

(a) Côté droit. (b) Côté gauche. 
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PAROI THORACIQUE 
ET DIAPHRAGME 


Eléments osseux 


Anatomie 


La cage thoracique est constituée par le sternum, antérieur et 
médian, les cartilages costaux, les côtes et les vertèbres thora- 
ciques (planche 32). 

Le sternum est un os plat d'avant en arrière, oblique vers le 
Fig. 2-109 Scissure paracardiaque (têtes de flèche). bas et l'avant. Il est constitué de haut en bas par trois pièces : 


Notez également le ligament pulmonaire et le septum intersegmentaire du le manubrium, le corps et le processus xiphoïde. 
côté gauche (flèche). 





Les côtes sont des os plats, très allongés, en forme d’arcs 
aplatis de dehors en dedans. On distingue trois catégories de 
côtes : les vraies côtes, de la 1'° à la 7°, reliées au sternum par 
les cartilages costaux ; les fausses côtes reliées par leur cartilage 
au cartilage sus-jacent, composées des 8°, 9 et 10° côtes ; 
enfin les côtes flottantes, qui sont les 11° et 12€ côtes, dont le 
cartilage est libre. 

La cage thoracique a la forme d’un cône tronqué à base 
inférieure. L’orifice thoracique supérieur, orienté dans un 
plan oblique en bas et en avant, est limité en arrière par 
la première vertèbre thoracique, la première côte latérale- 
ment et l’incisure jugulaire du manubrium sternal en avant. 
L’orifice thoracique inférieur, orienté en bas et en avant, est 
limité par la 12° vertèbre thoracique en arrière, les 12% côtes 
et le bord inférieur des six derniers cartilages costaux latéra- 
lement, et l’appendice xiphoïde en avant. Son diamètre anté- 
ropostérieur médian est de 12 cm et son diamètre transverse 
Fig. 2-110 Petite scissure gauche. de 26 cm. 


La petite scissure gauche est complète (longue flèche) tandis que la droite est 
incomplète en dedans (tête de flèche). 
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Incidence de face 


D.com 


Le rachis cervical inférieur et thoracique haut doit être d’ana-= == 
lyse systématique, au même titre que les scapulas, les clavi- 
cules et la région des têtes humérales. 

Le sternum peut générer des images trompeuses en projec- 
tion du médiastin supérieur. Les contours du manubrium, ses 
facettes articulaires destinées aux clavicules et au cartilage des 
premières côtes, doivent être reconnus. 

Les côtes sont bien analysables. Sur un cliché pris dans 
les conditions classiques, les arcs postérieurs décrivent une 
courbe à concavité inférieure inclinée d'environ 25° par rap- 


[sl 
port à l'horizontale. Les arcs moyens et antérieurs jusqu’à leur = 


eMmañn 





= jonction avec les cartilages costaux sont plus verticaux. Le 
Fig, 2-111 Coupe de 2 mm d'épaisseur montrant le ligament premier cartilage costal est le plus précocement calcifié, ce qui 
pulmonaire gauche se prolongeant en dehors par le septum est à l’origine d’opacités pouvant simuler des lésions intrapa- 
intersegmentaire (tête de flèche), lui-même en continuité avec  renchymateuses (fig. 2-112). Les calcifications des cartilages 
une scissure accessoire paracardiaque (flèche) séparant le seg-  costaux, plutôt centrales chez la femme et périphériques chez 
ment S7 gauche du reste de la pyramide basale. l'homme, augmentent avec l’âge (fig. 2-113). 
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Fig. 2-112 Calcification des premiers cartilages costaux. 

(a) Les premiers cartilages costaux sont fortement calcifiés et rendent difficile 
l'interprétation du poumon superposé. 

(b) Un cliché réalisé en basse tension et avec une incidence légèrement plus Fig. 2-113 Calcifications des cartilages costaux. 


lordotique confirme la nature pariétale de ces opacités. Notez que les autres Les calcifications des cartilages costaux sont plutôt centrales chez la femme 
cartilages costaux ne sont pas calcifiés. (a) et périphériques chez l'homme (h). 
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_ Des variantes anatomiques costales peuvent être observées, 


S telles qu'une côte cervicale, volontiers bilatérale, une bifidité cos- 


tale, une synostose ou une exceptionnelle côte intrathoracique. 


Incidence de profil 


Le rachis thoracique doit être analysé, toutefois incomplète- 
ment imagé. Les points de repère classiques sont T2 répon- 
dant au bord supérieur du manubrium sternal, T4 à la crosse 
aortique, T5 à la carène. La vertèbre T12 est reconnue par la 
dernière articulation costovertébrale (planche 1 et fig. 2-114). 

La transparence des corps vertébraux augmente normale- 
ment de haut en bas sur l'incidence de profil du fait de l’aug- 
mentation de la proportion de parenchyme pulmonaire par 
rapport à la proportion de paroi thoracique projetés sur le 
rachis (fig. 2-114 et 2-115). 

Les arcs postérieurs et les portions latérales des côtes sont 
analysables. La projection de l’écaille des scapulas ne doit 
pas être prise pour une opacité anormale projetée au niveau 
de l’apex pulmonaire. Les têtes humérales et les diaphyses 
humérales proximales se projettent selon une direction 
oblique en haut et en avant (fig. 2-115). Le sternum, oblique 
en bas et en avant, peut être analysé dans ses portions manu- 
briale et corporéale, réunies par l’angle de Louis, mais plus 
difficilement dans sa portion xiphoïdienne. Les déforma- 
tions thoraciques de type pectus excavatum — responsable 
d’une impression d’élargissement de la silhouette cardiaque 
sur l'incidence de face — ou de type pectus carinatum sont 
bien visibles sur cette incidence. 





Fig. 2-114 Rachis thoracique sur une radiographie thoracique de 
profil. 

Repères aidant à la numérotation des vertèbres : les points de repère clas- 
siques sont le bord supérieur du manubrium sternal pour T2, le toit de la 
crosse aortique pour T4, la carène pour T5, la dernière articulation costo- 
vertébrale pour T12. 
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Fig. 2-115 Superpositions des épaules et des bras. 

Les opacités liées à la projection des humérus, scapula et articulation scapulo- 
humérale gauches sont surlignées en pointillés, et le bord inférieur des tissus 
mous du bras gauche est indiqué par des têtes de flèche (hb). Les opacités des 
mêmes structures droites sont plus postérieures et supérieures. Les bras doi- 
vent être positionnés le plus verticalement possible (soit au-dessus de la tête). 
pour limiter la visibilité de ces opacités sur le cliché de profil. 


TDM 


La corticale postérieure du manubrium peut être irrégulière et 


MañnIiD.com 


O 


fragmentée, source d’aspects trompeurs (fig. 2-116a) [56]. AR 


jonction manubriosternale, un aspect de pseudo-lyse osseuse 
est volontiers rencontré du fait de l’obliquité des structures 
osseuses par rapport au plan de coupe. Le caractère artéfactuel 
est confirmé par une reformation sagittale (fig. 2-116, b et c). 
À la partie inférieure du corps du sternum, une solution de 
continuité est visible chez 4,3 % des sujets. Elle résulte d’un 
défaut embryologique de soudure des noyaux cartilagineux 
(fig. 2-116, d et e). Dans tous les cas, on vérifiera l'absence 
d’anomalie des parties molles adjacentes [94]. 
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Fig, 2-116 Aspect trompeur et variantes au niveau du sternum. 

(a) Irrégularité du mur postérieur du manubrium : cet aspect est banal. 

(b) Jonction manubriocorporéale : aspect de pseudolyse dû à l'incidence. 

(c) Reconstruction sagittale confirmant des irrégularités du mur postérieur du manubrium et un aspect normal de la jonction manubriocorporéale, légèrement 
oblique par rapport au plan axial. 

(d,e) Foramen sternal résultant d’un défaut de soudures des noyaux sternaux distaux. 
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RE! partir des articulations costovertébrales, les côtes se diri- 


gent en bas, en dehors et en avant. Un court segment de plu- 
sieurs côtes, le plus souvent trois ou quatre, est visible sur une 
coupe TDM axiale. Des reconstructions obliques dans l'axe 
longitudinal des côtes aident à leur analyse. Les reconstruc- 
tions tridimensionnelles facilitent également la numérotation 
des côtes pathologiques (fig. 2-117). 


IRM 


L’IRM est l'examen de référence pour l'exploration de la paroi 
thoracique, notamment du rachis thoracique et de son contenu. 
En T1, le sternum et les vertèbres présentent un hyposignal 
périphérique correspondant à la corticale osseuse et un hyper- 
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Fig, 2-117 Reconstruction TDM tridimensionnelle en mode 
rendu volumique de la cage thoracique en vues antérieure et 
postérieure. 

(a) Ces reconstructions permettent une numérotation des côtes lésées (flèches) 
beaucoup plus aisée, rapide et fiable que sur bases des coupes axiales. 

(b) Elles permettent également une bonne analyse des trois pièces sternales 
et des cartilages chondrosternaux. 
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signal central correspondant à la moelle osseuse. Les cartilages 
costaux sont en hyposignal. En latérosternal, le trajet vertical 
des vaisseaux thoraciques internes est parfaitement repéré. 


Eléments musculaires 


Anatomie 


Les muscles du thorax sont classiquement classés en deux 
contingents : les muscles intrinsèques s’insèrent sur la cage 
thoracique exclusivement (voir plus bas, « Espace intercos- 
tal »), les muscles extrinsèques ont une de leur insertion sur 
le membre supérieur, le cou ou l'abdomen. 

La paroi antérieure comprend les muscles grand et petit 
pectoraux, le muscle subclavier et le muscle dentelé anté- 
rieur (planche 33). Chacun est recouvert d’une aponévrose 
et séparé des autres muscles par une fine couche graisseuse. 
Le muscle grand pectoral s’insère en dedans sur le bord anté- 
rieur des deux tiers internes de la clavicule, le bord anté- 
rieur du sternum et les six premiers cartilages costaux, et 
en dehors sur le sillon intertuberculaire de lhumérus. Le 
muscle petit pectoral, plus mince, situé sous le grand pec- 
toral, s'étend du bord antérieur de l’apophyse coracoïde à 
la face externe des 3°, 4 et 5° côtes. Le muscle subclavier 
s'étend de la partie antérieure de la 1°'* côte à la face infé- 
rieure de la clavicule. Le muscle dentelé antérieur, plat, 
s'étend du bord spinal de la scapula à la face externe des dix 
premières côtes. 

La paroi postérieure est plus complexe et comporte un 
groupe de muscles superficiels, un groupe de muscles inter- 
médiaires et un groupe de muscles profonds du dos. Le groupe 
superficiel rassemble les muscles trapèze, grand dorsal, grand 
et petit rhomboïdes, et l’élévateur de la scapula (planche 34). 
Le groupe intermédiaire contient les muscles dentelés 
postéro-supérieurs et postéro-inférieurs (planche 35). Les 
muscles profonds comprennent les muscles splénius et les 
muscles érecteurs du rachis incluant les muscles iliocos- 
taux, le longissimus thoracique, le longissimus du cou et les 
muscles épineux (planche 36). La complexité des insertions” 
de ces muscles explique qu'un muscle donné ne puisse impri- 
mer un mouvement simple. 

Les muscles de la région scapulaire postérieure compren- 
nent les muscles supraépineux, infraépineux, petit et grand 
ronds, et le chef long du triceps brachial (planche 35). 


Radiographie thoracique 


En incidence de face, les faisceaux des muscles sternocléi- 
domastoïdiens peuvent chez les sujets maigres générer des 
pseudo-clartés des sommets. Les muscles pectoraux peu- 
vent, quant à eux, générer des pseudo-opacités trompeuses. 
Leur continuité avec les plis du creux axillaire et leur limite 
inférieure oblique en haut et en dehors aident à leur recon- 
naissance. Des interfaces de plus faible densité, d’origine 
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Muscle grand pectoral 








Planche 33 Paroi thoracique antérieure. 


graisseuse, peuvent être vues entre les différents plans mus- 
culaires en cas de surcharge pondérale. 


TDM 


Les muscles de la paroi présentent une densité intermédiaire, 
ils sont individualisables et identifiables grâce aux éléments 
cellulograisseux qui les séparent (fig. 2-118). 
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Muscle subclavier 
Nerf pectoral latéral 


Artère thoracoacromiale 


Muscle petit pectoral 
Nerf pectoral médial 
Artère thoracique latérale 


Fascia clavipectoral 


IRM 


Les muscles pariétaux ont un signal intermédiaire bien dif- 
férencié de l’hypersignal de la graisse sous-cutanée en pon- 
dération T1. La résolution en contraste de l'IRM permet une 
analyse fine par l’individualisation des muscles de la paroi 
thoracique, notamment en SE-T1. L'étude en STIR permet de 
limiter et d'identifier les zones pathologiques s'étendant ou se 
développant dans la paroi thoracique. 
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Grand rhomboïde 


Grand dorsal 
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Planche 34 Paroi thoracique postérieure : muscle du dos du groupe superficiel. 
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Élévateur de la scapula 


Dentelé postérosupérieur 
Supra-épineux 





Intra-épineux 


Grand rond 


Fascia thoracolombal 
(feuillet postérieur) 


Dentelé postéro-inférieur 


Planche 35 Paroi thoracique postérieure : muscle du dos du groupe intermédiaire (et muscles de la région scapulaire postérieure). 
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Planche 36 Paroi thoracique postérieure : muscle du dos du groupe profond. 
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Fig. 2-118 Muscles de la paroi thoracique en TDM. 

A : muscles sternothyroïdien et sternohyoïdien ; B : muscle sternocléidomastoïdien ; C : muscle grand dentelé ; D : muscle grand pectoral ; E : muscle long du 
cou ; F: muscle petit pectoral ; G : muscle subscapulaire ; H : muscle supraépineux ; | : muscles rhomboïdes ; J : muscle iliocostal ou sacrolombaire ; K: muscle 
splénius ; L': muscles épineux ; M : muscle trapèze ; N : muscle deltoïde ; O : muscle infraépineux ; P : muscle dentelé postéro-supérieur ; Q : muscle dentelé 
postéro-inférieur ; R : muscle grand dorsal ; S : muscle longissimus du thorax ; T : muscles intercostaux ; U : muscle scalène noyen et postérieur ; V : muscle 
scalène antérieur ; W: muscle longissimus du cou ; X : muscle subclavier ; Y : muscle élévateur de la scapula ; Z : muscle psoas ; AA : muscle carré des lombes ; 
BB : muscle grand droit ; CC: muscle grand oblique. 
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SE iaphragme 


Anatomie 


Le diaphragme prend la forme d’une voûte qui sépare les 
cavités abdominale et thoracique (planches 37 et 38), à 
centre tendineux et périphérie musculeuse. Le centre ten- 
dineux a la forme d’un trèfle, avec une foliole antérieure 
et deux folioles latérales. À l’union des folioles médiane 
et droite se trouve l’orifice de la veine cave inférieure. La 
composante musculaire, périphérique, s’insère sur la paroi 
thoracique dans sa partie inférieure, et est classiquement 
divisée en trois portions selon la structure d'insertion péri- 
phérique, soit la colonne vertébrale, les dernières côtes et 
le sternum. 

La portion lombaire comporte les piliers du diaphragme, ou 
crus diaphragmatis, en dedans et les deux ligaments arqués 
médiaux en dehors, s’insérant en avant sur le centre phré- 
nique (planche 37). Les piliers du diaphragme s’insèrent sur 
les surfaces antérolatérales des trois premiers corps verté- 
braux lombaires à droite, des deux premiers à gauche. Des 
fibres musculaires se rejoignent et s’entrecroisent d’un pilier à 
l'autre en se dirigeant vers le centre tendineux, laissant place à 
l'hiatus œsophagien en avant, et à l’hiatus aortique en arrière 
et plus bas. 


Veine cave inférieure 


Nerf phrénique droit 


Artère phrénique 
inférieure 


Conduit thoracique 
Aorte 


Pilier droit 


Planche 38 Diaphragme, face abdominale. 
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Planche 37 Diaphragme, portion lombaire. 
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portion costale s’insère à la face interne des six der- 
… niers arcs costaux et sur trois arcades tendineuses tendues 
entre le sommet des 10° et 11° côtes, des 11° et 12° côtes, et 
le sommet de la 12° côte et la face antérieure du processus 
transverse de la 1€ vertèbre lombaire. Cette dernière arcade 
correspond au ligament arqué latéral. Un hiatus peut exis- 
ter à la jonction des faisceaux costaux et lombaires, lié à 
une fermeture incomplète du canal pleuropéritonéal. Ce 
hiatus peut être à l’origine d’une hernie le plus souvent 
asymptomatique, nommée hernie lombocostale ou hernie 
de Bochdalek. 

La portion sternale présente un faisceau musculaire 
médian, ou parfois deux faisceaux séparés par un inters- 
tice celluleux, s’insérant sur la face postérieure de l’ex- 
trémité inférieure du processus xiphoïde. Chaque attache 
sternale se fait par un ou plusieurs faisceaux ménageant 
entre eux des interstices graisseux. La fente de Marfan, ou 
hiatus rétroxyphoidien, est au centre, la fente de Larrey ou 
triangle sternocostal est plus latérale. Ces fentes peuvent 
être à l’origine de hernies rétrocostoxiphoïdiennes (aussi 
dénommées hernies de Morgagni). 


Radiographie thoracique 


Incidence de face 


Sur un cliché debout en inspiration profonde, le sommet de 
la coupole diaphragmatique droite se projette classiquement 
sur ou au-dessous de l'arc antérieur de la 6° côte et coupe Parc 
postérieur de la 10°. La coupole gauche se projette un demi- 
espace intercostal au-dessous de la droite. Les deux coupoles 
peuvent aussi se projeter au même niveau. Le sommet d’une 
coupole normale se situe généralement à la jonction entre son 
tiers interne et ses deux tiers externes. Un aspect festonné du 
diaphragme peut être visible chez les sujets âgés ou en cas 
d'inspiration très profonde chez un sujet jeune. L’amplitude 
du mouvement diaphragmatique atteint 3 à 6 cm entre l’ins- 
piration profonde (capacité pulmonaire totale) et l'expiration, 
c’est-à-dire au volume résiduel. Sous scopie, la manœuvre de 
reniflement, ou sniff test, recherche une ascension paradoxale 
d’une amplitude supérieure à 2 cm, indicateur fiable de para- 
lysie diaphragmatique [1]. 


Incidence de profil gauche 


Les coupoles sont convexes vers le haut, leur portion anté- 
rieure étant la plus haute. Les signes les plus discriminants 
pour différencier la coupole gauche de la droite sont le signe 
de la silhouette avec le cœur, inconstant, et la présence de la 
poche à air gastrique pour la coupole gauche, et le raccorde- 
ment avec les grosses côtes pour la coupole droite (en cas de 
profil « gauche ») (fig. 2-119) [80]. 


TDM 


L’exploration TDM du diaphragme bénéficie largement des 
reconstructions coronales et sagittales à partir d’une acqui- 
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Fig. 2-119 Diaphragme de profil : latéralisation sur une radio- 
graphie standard de profil. 


Le cliché n’est pas parfaitement de profil, ainsi les arcs postérieurs du gril cos- 
tal gauche se projettent en avant de ceux du côté droit, lesquels présentent 
un agrandissement géométrique. Ceci permet d'identifier chaque coupole, la 
droite étant dans le cas présent supérieure à la gauche. Par ailleurs, un autre 
signe distinctif est la perte visibilité de la coupole gauche au contact du cœur 
(flèche) (signe de la silhouette), alors que la droite est suivie sur tout son tra- 
jet. Enfin, la poche à air gastrique moule parfaitement la portion antérieure 
de la coupole gauche. 


sition volumique en collimation fine. La composante ten- 
dineuse du diaphragme, ou centre phrénique, n’est jamais 
analysable. Seule la composante musculaire peut être visua- 
lisée [45]. 

L'aspect des hémicoupoles diaphragmatiques en coupes 
axiales est variable. Quel que soit le niveau de coupe, les pou- 
mons et la plèvre siègent en périphérie du diaphragme, alors 
que les viscères abdominaux et les espaces rétropéritonéaux 
sont internes par rapport aux hémidiaphragmes. L’abondance 
de la graisse péritonéale et rétropéritonéale, variable selon les 
individus, permet de plus ou moins bien délimiter les éléments 
diaphragmatiques. Lorsqu'il est silhouetté en dehors par lair 
intra-alvéolaire ou la graisse extrapleurale et en dedans par la 
graisse intra- ou rétropéritonéale, le diaphragme apparaît sous 
la forme d’une fine ligne arciforme (fig. 2-120). Un tel aspect 
est également rencontré lorsqu'il existe une altération de den- 
sité des viscères adjacents, comme en cas de stéatose hépatique 
(fig. 2-121). Il ne peut par contre être individualisé lorsqu'il est 
au contact de structures de densité identique, telles que le foie 
normal et la rate, notamment sur des images réalisées à blanc ou 
en phase artérielle après injection de produit de contraste. L’ac- 
quisition en phase portale améliore sa délimitation par rapport 
aux structures adjacentes (fig. 2-122). 

Du côté droit, la graisse silhouettant la partie interne de l’'hémi- 
diaphragme droit représente l'extension la plus céphalique de les- 
pace pararénal postérieur. L'identification de cette graisse rétro- 
péritonéale est importante, puisque son extension la plus latérale 
le long du bord postérieur du lobe hépatique droit sert à identifier 
le ligament coronaire droit. Ceci est un argument diagnostique 
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Fig, 2-120 Visibilité du diaphragme droit en cas d’interposition 


de graisse onde 

Sur cette acquisition en phase artérielle, les densités du foie et du diaphragme 
sont similaires et les deux structures ne peuvent être différenciées lorsqu'elles 
sont en contact direct (têtes de flèche), sauf dans la région antérieure où elles 
sont séparées par un feuillet de graisse intra-abdominale (flèches). 





Fig. 2-121 Visibilité spontanée du diaphragme droit en cas de 


He Te 

Coupe axiale de 3 mm en fenêtre médiastinale avec injection de produit de 
contraste en phase artérielle. Le diaphragme, de densité musculaire, est bien 
différencié du foie hypodense en raison d’une stéatose, même lorsque les 
deux structures sont en contact (flèches). 


permettant de différencier un épanchement intrapéritonéal d’un 
épanchement pleural (voir chapitre 11, « Paroi et diaphragme ») . 

La composante musculaire costale du diaphragme s’insère en 
dehors sur la surface postérieure des six derniers cartilages cos- 
taux, siège d’interdigitations avec les fibres d’origine du muscle 
transverse de l'abdomen, et en dedans sur le bord antérolatéral 
du centre phrénique. Elle est d'identification plus difficile que 
la composante lombaire, en particulier au contact du foie. 
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Fig. 2-122 Visibilité du diaphragme en fonction de la phase d’ac- 


LE par rapport à l'injection de produit de contraste. 

Le foie se rehausse davantage que le diaphragme, ce qui permet leur diffé- 
renciation, même en l'absence d'interposition graisseuse (têtes de flèche). II 
en est de même vis-à-vis de la rate. 


Les fibres sternales s’insèrent sur le processus xiphoïde, créant 
dans le plan axial des images TDM variables selon le niveau relatif 
de la xiphoïde et du centre diaphragmatique ; toutefois, les acqui- 
sitions en coupes millimétriques et les reformatages multipla- 
naires utilisés de nos jours en routine facilitent la reconnaissance 
de l'insertion xiphoïdienne du diaphragme (fig. 2-123) [39]. 

Il n'existe pas de démarcation claire entre les différents 
contingents musculaires du diaphragme, que ce soit lom- 
baire et costal, ou des piliers et des ligaments arqués. Aïnsi, 
même si les piliers peuvent être identifiés en préaortique 
sous la forme de structures linéaires arciformes se rejoi- , 
gnant en avant de l'aorte, ils se confondent latéralement 
avec les fibres d’origine lombaire. Le pilier droit est plus 


24). 


épais que le gauche dans la plupart des cas (fig. 2-12 





Fig. 2-123 Insertion sternale du diaphragme sur une recons- 


truction Le en fenêtre médiastinale. 
Aspect ascendant de la portion costoxyphoïdienne du diaphragme (têtes de 
flèche). Les deux Insertions xyphoïdiennes sont bien démontrées. 
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Fig. 2-124 Piliers diaphragmatiques en TDM. 
Coupes axiales (a,b,c) et coronales (d,e) d’une épaisseur de 5 mm en fenêtre 
médiastinale à hauteur des piliers diaphragmatiques. Le croisement de fibres 
des deux piliers (flèches) en avant de l'aorte est visible en (a). Notez l'aspect 
nodulaire des piliers à la face antérolatérale des corps vertébraux, et de cer- 
tains faisceaux diaphragmatiques surtout du côté gauche (a,b,c). Les recons- 
tructions coronales montrent l'orientation interne et caudale des piliers (d,e). 
Le pilier droit (fines flèches) est plus long que le gauche et se termine en avant 
de la vertèbre L3, soit bien en dessous du niveau des artères rénales (e). 
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Le niveau de coupe le plus crânial où ils sont visualisés se 


situe au niveau de l’hiatus œsophagien, en avant de l’hia- 
tus aortique. Les piliers constituent les limites antérieures 
et latérales de l’espace inframédiastinal postérieur qui se 
continue vers le bas avec l’espace rétropéritonéal pararé- 
nal postérieur. Dans l’espace inframédiastinal postérieur, 
l'aorte, les veines azygos et hémiazygos, de petits ganglions 
lymphatiques et le conduit thoracique, silhouettés par la 
graisse, peuvent être identifiés [93]. En dessous du niveau 
des ligaments arqués, seuls les piliers restent visibles, avec 
alors visualisation des muscles psoas et carré des lombes. 

Des variantes de la normale doivent être connues. En 
inspiration profonde, le diaphragme est parfois d'aspect 
nodulaire, d'apparence trompeuse (fig. 2-125). Cet aspect, 
probablement secondaire à des invaginations de fibres 
musculaires contractées et raccourcies, est réversible en 
expiration. 

Une clarté aérique peut tapisser la face postéro-interne du 
pilier droit dans environ 3 % des cas ; cette clarté corres- 
pond à la languette postérieure, la plus caudale du poumon 
droit. 





Le diaphragme est étudié par l'association de coupes axiales 
et longitudinales. Il devient visible lorsque s’interpose une 
couche de graisse entre son hyposignal et celui du paren- 
chyme pulmonaire. Les fibres d'insertion périphérique sont 
les mieux visualisées. Les piliers du diaphragme sont ana- 
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Fig. 2-125 Épaississement pseudo-nodulaire de fibres diaphrag- 
matiques. 

Coupe TDM axiale de 5 mm d'épaisseur en fenêtre médiastinale sans injec- 
tion de produit de contraste. La portion antérieure du diaphragme est bien 
visible car séparée du foie par de la graisse intra-abdominale (flèche). Il en 
est de même par rapport à la rate. Les portions latérales et postérieures 
des deux hémidiaphragmes sont multinodulaires et festonnées (têtes de 
flèche). 
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lysables lorsqu'ils sont entourés de graisse médiastinale 
postérieure et abdominale. L’aspect en coupes axiales est 


similaire à celui observé en TDM (fig. 2-126). Les coupes 
coronales sont utiles pour imager les piliers et leurs inser- 
tions rachidiennes (fig. 2-127). 





Fig. 2-126 Coupe IRM dans le plan axial (volume en écho de gra- 
dient pondéré en T1) de 2 mm au niveau de l’hiatus aortique. 





Fig. 2-127 Coupe IRM dans le plan coronal (volume en écho de 
gradient pondéré en T1) de 2 mm passant par le rachis mon- 
trant l'insertion des piliers du diaphragme sur celui-ci. 
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Seins 


Anatomie 


Les seins sont accolés à la paroi thoracique antérieure de la 
3° à la 7° côte et du bord externe du sternum à l’aisselle. Le 
mamelon se projette au-dessous du 4° espace intercostal, en 
dehors de la ligne médioclaviculaire. Les glandes mammaires 
se composent d’un système canalaire, de tissu celluleux lâche, 
le tissu palléal, et de tissu fibroadipeux d’abondance variable. 
La graisse de l’espace rétromammaire permet la mobilité du 
sein en avant du muscle grand pectoral. 


Radiographie thoracique 


Incidence de face 


Les ombres mammaires influencent la transparence pulmo- 
naire. Une mammectomie, une asymétrie de volume mammaire 
ou une prothèse mammaire sont à l’origine d’une asymétrie de 
transparence des champs pulmonaires. Un mamelon peut simu- 
ler un nodule pulmonaire (fig. 2-128) ; certaines caractéristiques 
permettent toutefois de le reconnaître : outre sa localisation et 
le caractère bilatéral de l’anomalie, les contours de l’opacité 
mamelonnaire sont flous, ou nets d’un côté et flous de l'autre. 
Sa nature peut être précisée par réalisation d’un cliché radiogra- 
phique avec marquage mamelonnaire par un repère métallique. 


Incidence de profil 


Les ombres mammaires sont bien limitées par un bord et se 
prolongent en dehors de la cage thoracique. 


TDM 


Les seins contiennent des plages denses à contours irrégu- 
liers, qui correspondent au tissu fibroglandulaire mammaire, 
alternant avec des densités graisseuses. Le scanner est impré- 
cis dans l'étude de la glande mammaire, même si des avan- 
cées récentes lui donneront peut-être un rôle à l'avenir. La 





Fig, 2-128 Mamelons en radiographie standard (flèches). 
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TDM peut en effet être complémentaire à la mammographie 
en cas de seins denses ou de lésion proche de la paroi thora- 
cique [55, 65]. 


IRM 


La glande mammaire est en hyposignal par rapport à 
l'hypersignal de la graisse environnante en pondération 
T1. Le sein est accessible en IRM avec une antenne de 
surface [100]. Actuellement lIRM est un outil diagnos- 
tique primordial dans la pathologie mammaire maligne et 
bénigne. 


Peau et tissu sous-cutané 


La peau est fine. Le derme et l’hypoderme sont d'épaisseur 
variable. 


Radiographie thoracique 


Le faisceau de rayons X doit pénétrer la peau et les tissus sous- 
cutanés de façon tangentielle pour les mettre en évidence ; 
ce phénomène est l’origine de la création de bords. Ainsi, les 
ombres compagnes de la clavicule, des 1'° et 2€ côtes corres- 
pondent à une interface air-parties molles juxtaclaviculaires. 
Ces bords peuvent participer à la création de pseudo-clartés. 
C’est le cas du bord externe du muscle sternocléidomastoi- 
dien. Des plis cutanés peuvent simuler un pneumothorax 
chez des patients maigres, surtout sur des clichés obtenus en 
décubitus dorsal. La reconnaissance d’un bord et non d’une 
ligne signe le diagnostic, surtout si le bord se poursuit en 
dehors du thorax. 


TDM 


La peau apparaît sous forme d’un fin liseré hyperdense. La 
graisse sous-cutanée est hypodense et contient des éléments 
vasculaires et ganglionnaires. 


IRM 


La peau est invisible en IRM. Le tissu graisseux sous-cutané 
s'exprime par un hypersignal franc quelle que soit la pondé- 
ration. 


Régions particulières 


Creux sus-claviculaire 
et apex pulmonaire 


Anatomie 


La région de l’apex pulmonaire est complexe et comporte 
des éléments vasculaires, nerveux, ganglionnaires et muscu- 
laires [85, 96]. 
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LŸLe plexus brachial, dont la fonction principale est lin- 


S 


nervation sensitivomotrice du membre supérieur, prend ses 
origines dans la moelle cervicale et s’étend jusqu’à la région 
axillaire. Les racines du plexus sont formées par la réunion 
des rameaux antérieurs des quatre derniers nerfs cervicaux 
(C5 à C8) et du premier nerf thoracique (T1) (planches 39 et 
40). Les racines s'unissent pour former à la partie inférieure 
du cou trois troncs : le tronc supérieur formé par l'union des 
racines C5 et C6, le tronc intermédiaire qui prolonge la racine 
C7, le tronc inférieur formé de l’union des racines C8 et T1. 
Passant en arrière de la clavicule et du muscle subclavier, les 
trois troncs traversent le canal cervicoaxillaire et se divisent 
alors en branches antérieure et postérieure qui innervent res- 
pectivement les loges des muscles fléchisseurs et extenseurs 
du membre supérieur. Ces six branches forment trois fais- 
ceaux dont la dénomination dépend de leur rapport avec l’ar- 
tère axillaire : le faisceau postérieur est formé de la réunion 
des branches postérieures des trois troncs ; le faisceau latéral 
est formé de la réunion des divisions antérieures des troncs 
supérieur et moyen ; le faisceau médial prolonge la division 
antérieure du tronc inférieur. Les branches collatérales et 
terminales du plexus brachial sont divisées en contingents 
supraclaviculaire et infraclaviculaire : les branches supracla- 
viculaires sont originaires des racines (branches ventrales des 
nerfs spinaux) et des troncs du plexus brachial (nerf dorsal 
de la scapula, nerf thoracique long, nerf du muscle subcla- 
vier, nerf suprascapulaire) ; les branches infraclaviculaires du 
plexus sont issues des trois faisceaux. Le faisceau postérieur 
donne les nerfs subscapulaires supérieur et inférieur, le nerf 
thoracodorsal, le nerf radial et le nerf axillaire. Le faisceau 
latéral donne le nerf pectoral latéral, le nerf musculocutané et 
la racine latérale du nerf médian alors que le faisceau médial 
donne le nerf ulnaire, la racine médiale du nerf médian, le 
nerf pectoral médial, le nerf cutané médial du bras et le nerf 
cutané médial de lavant-bras. 
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Planche 39 Plexus brachial. 
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Situé en arrière de l'artère subclavière puis axillaire plus en 
distalité, l’ensemble des racines franchit l’espace interscalé- 
nique, soit l’espace situé entre le muscle scalène antérieur en 
avant et les muscles scalènes moyen et postérieur en arrière 
(planches 41 et 42). À ce niveau, le plexus reçoit ses fibres 
sympathiques par l'intermédiaire des rameaux communicants 
gris issus des ganglions cervicaux moyen et inférieur. Le gan- 
glion stellaire, ou ganglion sympathique cervical inférieur, 
de forme triangulaire, fusiforme ou globuleuse, est situé en 
regard de la naissance de artère vertébrale, branche de l’ar- 
tère subclavière. Il est de taille centimétrique ou infracentimé- 
trique (planche 42). 

Le muscle scalène antérieur est un repère anatomique 
essentiel en imagerie. Il s’insère proximalement sur les pro- 
cessus transverses des vertèbres C3 à C6, et distalement sur 
le bord supérieur de la première côte à l'endroit dénommé 
tubercule de Lisfranc. Dans le plan coronal, il sépare deux 
régions, interne et externe. La région interne correspond à 
l'espace latérovertébral et contient principalement les racines 
et troncs du plexus brachial. La région externe contient les 
faisceaux qui contournent le dôme pulmonaire apical. Les 
structures plexiques y siègent dans un plan coronal ou coro- 
nal oblique, postérieur à celui de l'artère subclavière. En 
arrière du plan plexique se trouve le plan des muscles sca- 
lènes moyen et postérieur. 

En incidence sagittale, le muscle scalène antérieur sépare 
également deux régions, antérieure et postérieure. Le plan 
antérieur, préscalénique, contient la veine subclavière, 
accompagnée de petits ganglions. La région postérieure, 
rétroscalénique, contient l'artère subclavière, préplexique, 
qui se situe en avant et au-dessous du dôme de l’apex pul- 
monaire. 

Des variations anatomiques sont souvent rencontrées. Le 
plexus brachial peut recevoir des rameaux antérieurs de C4 
ou T2 formant alors un plexus dit « pré-fixé » (C4 à C8) ou 
« post-fixé » (C6 à T2). Dans cette dernière configuration, 
le tronc inférieur peut être comprimé par la première côte. 
De fréquentes variations dans la formation des troncs, des 
branches de division et des faisceaux ainsi que dans les rap- 
ports anatomiques avec l'artère axillaire ou les muscles sca- 


D.com 


lènes sont également observées, mais l'anatomie des branches" == 


terminales reste généralement inchangée. Des variantes ana- 
tomiques telles que des muscles scaléniques surnuméraires, 
des bandes fibreuses issues de côtes cervicales ou des trans- 
versomégalies C7 peuvent être responsables d’un syndrome 
du défilé cervicothoracique. 


Radiographie thoracique 


Cette technique n’est pas adaptée pour l'exploration de cette 
région. 


TDM 


Bien que la TDM ne soit pas la technique d'exploration 
idéale dans l'étude cette région du fait de sa faible résolu- 
tion en contraste par rapport à l'IRM, elle est toutefois d’un 


Tout Est Gratuit 
151 


www.leman 


à 
© PAROI THORACIQUE ET DIAPHRAGME 


S Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 
vù s 
S ° troncs racines 


S n. dorsal de la scapula 









divisions C5 


faisceaux 1 
*, n. supra-scapulaire 


n. du muscle sub-clavier —— 








C7 


C8 


, T1 
n. musculo-cutané 





n. axillaire 
n. radial 


n. thoracique long 


n. subscapulaire supérieur 








n. pectoral médial 
n. médian n. thoraco-dorsal 
n. uinaire n. subscapulaire inférieur 


n. cutané médial du bras 


n. cutané médial de l'avant bras 


Planche 40 Plexus brachial et ses branches. 
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Planche 41 Muscles scalènes et plexus brachial. 
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Planche 42 Relations entre les différentes portions du plexus brachial, l’artère subclavière et le ganglion sympathique cervical 
inférieur. 


intérêt indéniable dans certains cas d’atteinte plexique et/ 
ou de lapex pulmonaire. L’apport du myélo-scanner a été 


Légende des figures 2-129 à 2-133 


souligné dans la littérature [15], mais la tendance actuelle TS. Tronc supérieur 
est à sa substitution par l’'IRM. Néanmoins, la TDM garde TM. Tronc moyen 
des indications, notamment en cas de contre-indication à TL Ten de 


lIRM ou lorsqu'un examen d'acquisition rapide est requis 
(fig. 2-129). Les variantes anatomiques telles que les côtes 
cervicales peuvent être objectivées à faible dose sans injec- 
tion de contraste dans un bilan de syndrome du défilé cer- FL. Faisceau latéral 

vicothoracique. SA. Muscle scalène antérieur 


FM. Faisceau médial 


EP. Faisceau postérieur 


SM. Muscles scalènes moyen et postérieur 


IRM 


L'environnement graisseux est déterminant dans l’identifica- 
tion des différents constituants anatomiques sur les séquences 
T1 et T2. À l'exception de la graisse en hypersignal, toutes les 
autres structures sont en iso- ou hyposignal en pondération T1. 

L'émergence des racines C6 à DI1 dans les foramens rachi- .  Artère subclavière 
diens doit être explorée en pondération T1 obtenue sans ___ Veine subclavière 
saturation de la graisse ni injection de gadolinium. L’explo- 
ration doit être effectuée en incidence sagittale devant inté- 


Muscle subclavier 
Muscle serratus anterior 
Muscle petit pectotal 


Muscle grand pectoral 


Clavicule 
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Fig. 2-129 Aspect TDM normal du plexus brachial. 

Examen réalisé avec injection de contraste. Coupe axiale (a). Coupes sagittales 
en regard du défilé interscalénique (b) et de l'espace costoclaviculaire (c). Les 
structures plexiques (flèches) sont moins aisément visibles qu’en IRM en rai- 
son d’une moindre résolution en contraste. 


grer les trous de conjugaison, axiale et coronale ou coronale 
oblique [4, 9, 14, 16, 29, 114]. Des séquences de type myé- 
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lographiques sont utiles pour préciser l'intégrité des racines 


(fig. 2-130). 


Le plexus brachial est souvent identifiable sur une 
image coronale ou coronale oblique, sous forme d’hypo- 
signaux linéaires au sein de l’hypersignal de la graisse, 
avec un signal similaire à celui des muscles scalènes en 
pondération T1 et T2 (fig. 2-131). Une différenciation 
est possible en séquence STIR bi- ou tridimensionnelle, 
les éléments plexiques apparaissant en hypersignal bien 
contrasté avec les éléments anatomiques de voisinage 
(fig. 2-132) [75, 115]. La racine C8 est à proximité de sa 
sortie foraminale et la racine D1 adjacente à l’arc posté- 
rieur de la première côte. Le tronc inférieur longe l’apex 
pulmonaire. Une analyse plus fiable et exhaustive est 
effectuée en incidence sagittale (fig. 2-133), car les struc- 
tures sont abordées dans un plan quasi orthogonal. Dans 
cette incidence, les hyposignaux punctiformes des troncs 
et faisceaux vus en coupe sont alors suivis sur les images 
successives. 

La lumière de l'artère subclavière apparaît en hyposignal, 
avec de possibles signaux de flux. Des séquences de flux peu- 
vent être utiles afin de repérer les variantes anatomiques en 
particulier veineuses. 

Le ganglion stellaire est de signal intermédiaire, en relatif 
hyposignal par rapport à celui des muscles sur les séquences 
EE, 





La région manubriale est riche en petites structures osseuses, 
articulaires et musculaires. L'aspect TDM de cette région peut 
être source de pièges d'interprétation [85, 94]. 

L’articulation chondrocostale de la première côte, volontiers 
calcifiée et exubérante, peut simuler un nodule pulmonaire 
tant sur la radiographie qu’en TDM (fig. 2-134). En TDM, ce 
pseudo-nodule, qui correspond à la vue en coupe de la par- 
tie inférieure de l'articulation entourée d’air intrapulmonaire, 
peut être uni- ou bilatéral. L’analyse des coupes sus-jacentes, 
objectivant sa contiguité avec l'articulation chondrocostale, 
redresse facilement le diagnostic. 

La région manubriale peut également être source d’as- 
pects trompeurs, en particulier d’origine musculo-capsulo- 
ligamentaire liée à la sommation des éléments capsuloliga- 
mentaires de l'articulation sternoclaviculaire et des muscles 
sous-hyoïdiens (sternohyoïdiens et sternothyroïdiens), 
qui s’insèrent à la face postérieure du manubrium sternal 
(planche 43). Les niveaux de coupe les plus troublants sont 
situés à la partie inférieure des articulations sternoclavi- 
culaires, où de multiples éléments de densité tissulaire se 
confondent, a fortiori en l'absence d’interposition graisseuse 
(fig. 2-135). Dans tous les cas, on objectivera la proximité 
des éléments osseux des articulations sternoclaviculaires, 
ainsi que l’effilement progressif des muscles sous-hyoïdiens. 
L’intégrité de la graisse sera vérifiée. L’injection de pro- 
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Fig 0 Coupe axiale en séquence T2 de type myélographique. 
L Le résolution spatiale permet l'analyse des racines plexiques. 





Fig. 2-131 Aspect normal du plexus brachial. 

cent dl en coupes de 4 mm en pondération T1. Le plexus brachial (flèches), en isosignal aux fibres musculaires scaléniques moyennes et posté- 
rieures, se présente sous forme de structures linéaires entourées par l’hypersignal de la graisse. 

D'avant en arrière : (a) Plan préscalénique. (h) Plan scalénique antérieur. (c) Plan rétroscalénique, artère subclavière. (d) Plan rétroscalénique. 
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Fig. 2-132 Aspect normal du plexus brachial. 

IRM en pondération T2 avec suppression du signal de la graisse ; coupe coro- 
nale (a) ; coupe sagittale (b). Les structures plexiques (flèches) apparaissent 
en hypersignal bien différencié des structures de voisinage en particulier 
musculaires. 


duit de contraste facilitera grandement l’individualisation 
des muscles par rapport à la glande thyroïde à laquelle ils 
sont adossés (fig. 2-6 et 2-7). De petits os accessoires de 2 
à 15 mm de diamètre et de forme pyramidales, les ossicules 
épisternaux, sont présents chez 1,5 % de la population en 
arrière ou au-dessus du manubrium. 

En regard de la fourchette sternale, définie par le bord 


supérieur concave du manubrium, les éléments veineux 
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jugulaires antérieurs de même que le chef sternal du muscle 
sternocléidomastoidien ne posent pas de problème de recon- 
naissance. 
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En regard des côtes, la plèvre n’est pas visible à l’état nor- 
mal. Son épaisseur de 0,2 à 0,4 mm correspond à la som- 
mation de la plèvre pariétale, de la plèvre viscérale, légè- 
rement plus épaisse, et de la cavité pleurale virtuelle. Le 
fascia endothoracique, lame conjonctive fibroélastique qui 
recouvre la face interne de la cage thoracique, est égale- 
ment invisible. Ce fascia est séparé de la plèvre pariétale 
par une couche de graisse extrapleurale plus ou moins 
épaisse. En regard de la face profonde des côtes, seule la 
graisse extrapleurale peut être visible à l’état normal. En 
constante médiastinale, augmentation de la largeur de la 
fenêtre permet d'affirmer la nature graisseuse caractéris- 
tique des densités visibles [611]. 

Au niveau des espaces intercostaux, une opacité linéaire 
nette et régulière de 1 à 2 mm d'épaisseur de densité tis- 
sulaire est visible à l'interface entre le poumon et la paroi 
thoracique. Elle correspond à la sommation des plèvres 
viscérale et pariétale, de l’espace pleural, du fascia endo- 
thoracique et du muscle intercostal intime. La graisse 
intercostale siège en dehors, entre le muscle intercostal 
intime en dedans et la sommation des muscles intercostaux 
interne et externe en dehors (planche 44B et fig. 2-136). 
Dans certaines régions, en particulier la portion supéro- 
latérale du thorax, la graisse intercostale n’est pas visible, 
probablement du fait de l’obliquité des fibres musculaires 
à ce niveau, parfois à l’origine d’un aspect de pseudo- 
épaississement pleural ne devant pas être confondu avec 
un épaississement pathologique. 

Dans les régions paravertébrales, les muscles intercostaux 
interne et intime n'existent pas, le muscle intercostal interne 
étant remplacé par une membrane (planche 44A et fig. 2-137). 
Les veines intercostales, fines opacités tubulées rejoignant le 
système azygos, cheminent dans la graisse paravertébrale. 
Elles ne doivent pas être confondues avec un épaississement 
ou une plaque pleurale (fig. 2-136). 

Au niveau des espaces interchondraux, le seul muscle exis- 
tant est le muscle intercostal interne, le muscle intercostal 
externe étant remplacé par une membrane (planche 44A). 

Certaines formations musculaires normales peuvent mimer 
des plaques pleurales : il s’agit des muscles transverses du 
thorax, ou muscle triangulaire du sternum, et des muscles 
subcostaux (planche 45). Les muscles transverses du thorax 
comportent quatre à cinq faisceaux qui s'épanouissent en 
éventail de la partie inférieure du sternum vers les 2° (ou 3°) 
au 6° cartilages costaux (fig. 2-136 et 2-138). Les vaisseaux 
mammaires cheminent en arrière de ces muscles, à 2 cm du 
bord latéral du sternum. 

Les muscles subcostaux sont des petites languettes qui 
passent en pont pour relier la face interne de côtes souvent 
non adjacentes. Ils sont surtout observés dans la région 
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ig. 2-133 Aspect IRM normal du plexus brachial. 
Incidence sagittale en coupes de 4 mm en IRM en pondération T1. 
De dedans en dehors ; (ab) Triangle interscalénique. (c) Espace costoclavicu- Ad 
laire. (d) Espace rétropectoral. 





-ig. 2-134 Remaniement dégénératif de la 1"€ articulation chondrosternale sur une radiographie thoracique (flèche). 
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Planche 43 Muscles infra-hyoïdiens. 
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Fig. 2-135 Coupes TDM axiales de 5 mm en fenêtre médiastinale sans injection de produit de contraste à hauteur des articulations 


sternoclaviculaires. 
Les densités tissulaires en regard des structures ostéoarticulaires correspondent aux éléments capsuloligamentaires des articulations en sommation avec les 
muscles sous-hyoïdiens. Notez les vaisseaux mammaires en (b). 
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Fig, 2-136 Espace intercostal en TDM. 

Coupe TDM axiale de 2,5 mm d'épaisseur en fenêtre médiastinale sans injec- 
tion de produit de contraste. 

Dans un espace intercostal (grosse flèche), on voit successivement de dedans 
en dehors : premièrement, la sommation des plèvres viscérale et pariétale, de 
l'espace pleural, du fascia endothoracique et du muscle intercostal intime ; 
ensuite, la graisse intercostale, puis la sommation des muscles intercostaux 
interne et externe ; le tout est séparé par un plan graisseux des muscles de la 
paroi thoracique. Cette délimitation des structures intercostales est moins bien 
visible dans les autres espaces intercostaux. Les veines intercostales (têtes de 
flèche) ne doivent pas être confondues avec un épaississement pleural. Leur 
abouchement dans la veine grand azygos et hémiazygos permet leur recon- 
naissance. En avant, on voit le muscle transverse du thorax (longue flèche). 





Fig, 2-137 Espace intercostal en TDM. 

Coupe TDM axiale de 1 mm d'épaisseur sans injection de produit de contraste. 
Dans la région paravertébrale, les muscles intercostaux interne et intime 
n'existent pas (têtes de flèches), le muscle intercostal interne étant remplacé 
par une membrane. 


inférieure de la paroi thoracique postérieure (fig. 2-139). 
Leurs fibres s'étendent de l’angle des côtes à une position 
plus médiane de la côte située en dessous, avec un trajet 
oblique en bas et en dedans. Le caractère régulier, d’épais- 
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seur uniforme et symétrique, ne déprimant pas la surface 
pulmonaire, garantit la normalité de ces structures. Des 
pseudo-épaississements pleuraux peuvent enfin être rencon- 
trés lorsque la coupe passe à proximité du bord supérieur 
ou inférieur d’une côte. Dans ce cas, la section de la côte, 
étroite, et l'insertion du muscle intercostal intime sont vus 
sur le même niveau de coupe. 
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Planche 45 Muscles subcostaux et thoraciques transverses. 
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Le artères, veines et nerfs intercostaux cheminent au 
sein de la graisse intercostale dans le sillon costal, le long 
du bord inférieur de la côte supérieure. La position sous- 
costale du paquet vasculonerveux est surtout vraie pour les 
deux tiers antérieurs de l’espace intercostal, puisque, notam- 
ment, l'artère intercostale peut être très sinueuse dans sa 
partie postérieure, surtout chez le sujet âgé (fig. 2-140). Les 
deux premières artères intercostales postérieures naissent 
du tronc costocervical, branche de l'artère subclavière. Les 
neuf autres artères intercostales postérieures naissent direc- 
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tement de la face postérieure de l’aorte thoracique descen- 
dante. Les artères intercostales antérieures naissent directe- 
ment ou indirectement de l’artère mammaire interne. Elles 
sont généralement plus petites que les postérieures. Les 
artères intercostales postérieures et antérieures s’intriquent 
réciproquement et peuvent ainsi développer un réseau 
anastomotique important (planche 8). De même, les veines 
intercostales se drainent en arrière dans le système azygos/ 
hémiazygos et en avant dans les veines mammaires internes 
(voir plus haut, « Système azygos »). 


Fig. 2-138 Muscles transverses du thorax (têtes de flèche). 
Coupes TDM axiales de 1 mm d'épaisseur sans injection de produit de 
contraste (a,b) et reformation frontale volumique (c). 
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9 Muscles subcostaux (flèches). 


Re TDM axiales de 3 mm d'épaisseur en fenêtre parenchymateuse. 
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40 Artères intercostales sur un reformatage TDM en MIP de 30 mm d'épaisseur en incidence frontale. 
Comparaison de la sinuosité des artères intercostales au niveau des espaces intercostaux postérieurs chez un sujet jeune (a) et un sujet âgé (b). 
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RADIOGRAPHIE STANDARD ET TOMOSYNTHÈSE 


A. Lacout, P.-Y. Marcy, M.-P. Debray, M. El Hajjam 


RADIOGRAPHIE THORACIQUE 


Généralités 

La radiographie thoracique reste, malgré les performances du 
scanner, l’examen d'imagerie de première intention pour l’ex- 
ploration du thorax. Il s’agit en effet d’une modalité d'examen 
plus rapide, moins onéreuse et moins irradiante. La radiogra- 
phie thoracique est suffisante dans beaucoup de situations 
cliniques et constitue une modalité idéale de surveillance. 
Elle permet le contrôle de l'implantation des dispositifs médi- 
caux : stimulateur cardiaque, sonde d’intubation, cathéter 
central, drain thoracique, etc. 

Le cliché de thorax de face est pris idéalement en inci- 
dence postéro-antérieure (poitrine contre le détecteur), 
en apnée inspiration profonde, épaules dégagées. Il doit 
s'effectuer en haute tension, entre 120 et 140 KV pour 
une analyse optimale du parenchyme sans superposition 
costale, la haute tension atténuant les contrastes et dimi- 
nuant ainsi l’opacité des côtes ou de toute autre structure 
calcique. Le cliché de profil est plus irradiant et ne doit 
pas être systématique. Il est cependant utile dans certaines 
situations telles que la localisation d’une anomalie, l’étude 
des régions rétrocardiaque ou rétrodiaphragmatique, tout 
particulièrement chez le patient obèse. Un profil gauche 
est habituellement réalisé, limitant l'agrandissement géo- 
métrique du cœur. 


Techniques analogique/numérique 


Jusque dans les années 1990, la technique était analogique 
avec constitution de l’image grâce au classique couple 
écran-film. Plus tardivement, différentes techniques de 
numérisation ont successivement vu le jour : les écrans 
radioluminescents à mémoire (ERLM) ou les plaques pho- 
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tostimulables à phosphore (computed radiography systems 
ou système CR), puis le capteur plan (digital radiography 
systems ou système DR). Dans tous les cas, le développe- 
ment des images s'effectue maintenant en quelques minutes 
hors chambre noire à l’aide d’une machine n’utilisant pas 
de produits chimiques (ni révélateur ni fixateur). 


Système CR 12] 


Il s’agit d’une numérisation indirecte. Plusieurs types de 
plaque existent, essentiellement les plaques à simple lec- 
ture et celles à double lecture, plus performantes [6]. Les 
rayons X arrivent sur une plaque au phosphore photostimu- 
lable, formant une image « latente » (l'énergie est retenue 
par du fluorobromure de baryum — BaFBr : Eu2+ —, dopé 
à l’'europium). La plaque est ensuite lue à l’aide d’un rayon 
laser de longueur d'onde précise. Le laser permet la libéra- 
tion de l’énergie retenue dans la plaque sous forme de pho- 
tons qui sont captés par un détecteur, permettant ainsi la 
formation de l’image. Cette dernière est ensuite disponible 
sur une console dédiée permettant le post-traitement, la 
mise en page et l’impression. Elle est également affichée sur 
un écran dédié pour interprétation ou directement imprimée 
sur film radiographique. 

Plus récemment, les détecteurs dits « à aiguilles » ont per- 
mis d'augmenter l'efficacité de détection. Le cristal utilisé 
(CsBr : Eu2+) présente une forme d’aiguille conduisant la 
lumière et limitant la diffusion latérale des photons [14]. 


Système DR 


Les images sont prises à l’aide d’une table numérique compor- 

tant un détecteur capteur plan (donc sans cassette) et direc- 

tement transférées sur console dédiée. Il existe deux types 

principaux de capteurs plans selon la méthode de conversion 

du signal : 

— certains capteurs plans convertissent indirectement le 
signal. Le capteur plan est habituellement constitué d’un 
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ntilateue à l’iodure de césium (Csl) ou à l’oxysulfide de 


S gadolinium (Gd202S) [18]. Le scintillateur transforme les 


rayons X en photons. Les photons sont ensuite secondai- 
rement convertis en signal électrique par des photodiodes 
en silicium amorphe. Il existe un autre système, compre- 
nant un scintillateur transformant les rayons X en photons 
lumineux et un détecteur « caméra » CCD (charge coupled 
device) ou CMOS (complementary metal-oxide semiconduc- 
tor), surface photosensible transformant les photons lumi- 
neux en électrons [11, 16]. La lumière émise par le scin- 
tillateur est transmise par des lentilles et déduite à la taille 
du détecteur CCD. Ce couplage avec les lentilles a l’incon- 
vénient de réduire le nombre de photons arrivant au détec- 
teur et de dégrader la qualité de l’image. Le slot-scanning 
CCD technology consiste en des scintillateurs couplés avec 
les détecteurs CCD grâce à des fibres optiques. Le patient 
est « scanné » avec un faisceau de rayons X pendant qu’un 
détecteur CCD de la même taille se déplace en recueillant 
simultanément la lumière émise [11, 16] : 

— d’autres types de détecteurs au sélénium amorphe permet- 
tent une conversion directe des rayons X en signal élec- 
trique, limitant la diffusion des photons [18, 21] ; 

— le système EOS permet l'acquisition d'images de face et pro- 
fil dans le même temps en très basse dose, grâce au détec- 
teur imaginé par Georges Charpak (chambre à fils) [4]. 
Il s’agit d’un système utilisé pour l'instant principalement 
dans l'exploration des scolioses. 


Avantages et limites 
de la numérisation 


La numérisation a permis non seulement d'améliorer la qua- 
lité de l’image, mais aussi de diminuer la dose d'irradiation 
délivrée au patient, de faire un diagnostic sur console avec 
des outils dédiés et de stocker l’image sur un support d’ar- 
chivage (CD ou picture archiving and communication system, 
PACS) [1, 17]. La gamme dynamique est meilleure que celle 
du couple écran film permettant de mettre en évidence de 
plus faibles différences d'exposition. 

La qualité et le rendement diagnostiques sont améliorés 
grâce au post-traitement de l’image : possibilité de modifier 
l'échelle de gris de l’image (modification du niveau et du fené- 
trage de visualisation), d'utiliser un filtre de post-traitement 
plus mou ou plus dur, de visualiser l’image en positif ou en 
négatif. Le multi frequency processing (MFP), technologie 
propre à Fujifilm, permet une pondération de la densité et 
du contraste de l’image finale, améliorant ainsi la qualité de 
l'image [16, 17]. Il s’agit d’un post-traitement permettant de 
bien analyser les structures denses (médiastin) sans détério- 
rer le contraste dans les régions de plus faible densité (paren- 
chyme pulmonaire). Les excès possibles de post-traitement 
peuvent cependant faire disparaître des éléments sémiolo- 
giques importants [17]. De plus, un cliché ne présentant pas 
les critères de réussite requis pourra être un peu amélioré 
mais restera toujours un mauvais cliché, moins informatif. 
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L'interprétation s'effectue idéalement sur des écrans 
dédiés de haute résolution, permettant d'exploiter au maxi- 
mum la très bonne résolution spatiale de l’image numérique 
(entre 100 et 200 microns en radiologie conventionnelle os- 
poumon) et les possibilités de post-traitement, d’agrandisse- 
ment de l’image et de comparaison avec les clichés antérieurs 
si l’on dispose d’un système de stockage PACS. 

La sensibilité des capteurs plans numériques permet de 
diminuer la dose d'irradiation pour une qualité d'image équi- 
valente ou supérieure à celle obtenue par les procédés ana- 
logiques [19]. Il s’agit d’une avancée mettant en application 
le principe ALARA (délivrance d’une dose « as low as reaso- 
nably achievable »). Cependant, la numérisation et l'obtention 
facile et instantanée de l’image peuvent conduire à la prise de 
clichés multiples et à un temps de scopie trop long. Il s’agit 
de doses d'irradiation supplémentaires, pouvant de surcroît 
passer inaperçues (premiers clichés jetés ou non stockés sur 
le système d'archivage, avec la seule dose du « bon cliché » 
reportée sur le compte rendu) [17]. En technologie numé- 
rique, en raison des post-traitements corrigeant la densité, 
une sous-exposition se manifestera par un mauvais rapport 
signal sur bruit, et une surexposition par une image de haute 
qualité. Le radiologue pourra avoir tendance à privilégier 
ces images de qualité au détriment de l'optimisation de la 
dose [17]. 


Systèmes de post-traitement avancés 


Double énergie 


Deux images sont acquises à des énergies différentes (60 KV 
et 120 KV par exemple), soit dans le même temps (avec une 
pile de deux détecteurs, ces derniers séparés par un filtre 
durcissant le rayon X), soit en deux acquisitions successives 
(200 ms) [16, 17]. La différence d'atténuation entre les deux 
énergies est exploitée pour faire ressortir d’une part les tis- 
sus mous (parenchyme pulmonaire) et d'autre part les tissus 
osseux plus denses (côtes). Le radiologue dispose ainsi de 
trois images : une image standard et deux images dédiées aux 
tissus mous et aux tissus denses respectivement (fig. 3-1). Ce 
système permettrait une meilleure détection et caractérisation 
des nodules (différenciation entre nodules calcifiés ou non 
calcifiés) et une meilleure détection des lésions costales [15]. 
La dose d'irradiation est légèrement supérieure à celle d’une 
radiographie standard [15], estimée à 114% dans la série de 
Fischbach et al. [5]. 


Soustraction temporelle 


Il s’agit d’une technique permettant de soustraire une 
radiographie ancienne à la radiographie effectuée lors d’un 
suivi, améliorant ainsi la détection de modifications sub- 
tiles [7, 8, 16]. Cependant, la superposition non stricte des 
deux clichés, effectués un peu différemment, est source 
d’artéfacts. 


Tout Est Gratuit 


wwWw.lemanib.com 


RQ 


S 


Se 
c© 




















 Paratger Le Site 
S 


Fig. 3-1 La double énergie. 
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La technique de la double énergie permet de disposer d'images destinées à l’étude des parties molles en effaçant les structures osseuses (cotes et rachis) 
(a), d’autres images sont destinées à l’étude des parties denses : os, nodule calcifié par exemple (flèche) (b). 


Aide informatisée à la détection 
(computed aided detection ou CAD) 


L'informatique permet de détecter des régions anormales et 
constitue une aide au diagnostic, en particulier dans la détec- 
tion des nodules [7, 9, 16]. 


TOMOSYNTHÈSE 


La tomosynthèse est une nouvelle technique d'imagerie médi- 
cale, véritable résurgence de la tomographie « convention- 
nelle » tombée depuis longtemps en obsolescence. L’essor de 
la radiologie numérique et des capteurs plans a contribué à la 
réapparition de cette modalité d’imagerie [13]. 

Une acquisition de tomosynthèse peut être aisément effec- 
tuée à la suite d’une radiographie thoracique simple, sans chan- 
ger le patient de place, qu'il soit debout ou couché sur une table 
de radiologie conventionnelle télécommandée. Cette technique 
d'imagerie permet la reconstruction d’un nombre illimité de 
coupes, après une acquisition rapide (2,5 ou 5 secondes/proto- 
cole rapide ou lent) en basse dose d'irradiation. Pendant l’acqui- 
sition, le tube à rayons X décrit, comme au cours d’une tomo- 
graphie conventionnelle, un arc de cercle autour du patient. 
Dans le même temps, le capteur plan se déplace d’une manière 
synchrone. Ensuite, des algorithmes spécifiques permettent 
la reconstruction des coupes au sein du volume souhaité [3, 
13, 16]. Des reconstructions a posteriori peuvent ensuite être 
effectuées avec différentes épaisseurs de coupe et à différents 
endroits du volume d'acquisition. 

Un nombre important de coupes évite les superpositions ana- 
tomiques et améliore ainsi la détection de petites lésions par rap- 
port à une radiographie thoracique conventionnelle. La tomosyn- 
thèse a de plus une résolution spatiale très haute (200 pm avec la 
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technologie Shimadzu Safire), bien supérieure à celle du scanner 
dans le plan d'acquisition (x, y). La résolution dans l'axe des z 
reste cependant insuffisante et ne permet pas la réalisation de 
reconstructions multiplanaires. La tomosynthèse pourrait donc 
être particulièrement utile dans les indications spécifiques requé- 
rant une résolution spatiale importante. Par exemple, la visua- 
lisation des fines réticulations intralobulaires à petites mailles 
pourrait être améliorée (fig. 3-2). La détection des foyers pul- 
monaires pourrait être aussi facilitée (fig. 3-3) [13]. Cependant, 
actuellement, peu d'articles ont été publiés dans la littérature sur 
l'application de la tomosynthèse à l'imagerie thoracique, princi- 
palement concernant la détection des nodules pulmonaires [20] 
et l'étude de lésions infectieuses mycobactériennes [10]. 

Un autre avantage notable de la tomosynthèse est de permettre 
une exploration thoracique efficace avec des protocoles en basse 
dose, que l’on peut estimer à deux radiographies standard [10, 
12]. De plus, la réalisation de nombreuses coupes, évitant ainsi 
les superpositions anatomiques, peut rendre la réalisation d’un 
cliché de profil inutile, réduisant d'autant la dose. 

La résolution en contraste de la tomosynthèse reste basse en 
comparaison du scanner. Par exemple, seul le scanner pourra 
permettre la visualisation de lobules graisseux d’un hamarto- 
chondrome. Bien que permettant la production de beaucoup 
de coupes à haute résolution spatiale, la tomosynthèse n’est 
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qu'une amélioration technique, aussi importante soit-elle, de == 


la radiologie thoracique conventionnelle. Une autre limita- 
tion importante de la tomosynthèse reste l'impossibilité d’ef- 
fectuer des reconstructions multiplanaires. 

En conclusion, les performances diagnostiques de la tomo- 
synthèse pourraient être meilleures que celles de la radiogra- 
phie standard. La dose d'irradiation de cette technique est 
bien inférieure à celle du scanner. La place de la tomosynthèse 
parmi les autres techniques d'imagerie reste à déterminer par 
de futures études scientifiques. 
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Fig. 3-2 Homme de 70 ans présentant une fibrose pulmonaire. 
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(a) Le scanner montre un discret verre dépoli périphérique et des réticulations intralobulaires à petites mailles. (b) Une tomosynthèse a été effectuée dans un 
plan d'acquisition frontal (Table Safire 17, Shimadzu). La très haute résolution spatiale de cette technique (supérieure à celle du scanner) et l'absence de super- 
positions anatomiques permettent de bien montrer ces réticulations formant de fines mailles dans les régions immédiatement sous-pleurales. 





+ 


Fig, 3-3 Homme de 38 ans présentant une pneumopathie infec- 
tieuse du lobe supérieur gauche. 

Une tomosynthèse est réalisée dans un plan frontal (Table Safire 17, Shimadzu). 
Une des coupes de tomosynthèse montre le foyer infectieux constitué d’une 
zone de verre dépoli (flèche large), d'une zone de condensation (tête de flèche) 
au sein de laquelle on observe un bronchogramme aérique (flèches). 
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TOMODENSITOMÉTRIE THORACIQUE 


M.-P. Debray, A. Lacout, C. Bancal 


La tomodensitométrie constitue l'examen d'imagerie de 
référence de la plupart des pathologies thoraciques. Elle a 
bénéficié d'importantes évolutions technologiques depuis 
ses débuts en 1971 qui ont permis d'améliorer de façon 
majeure ses performances diagnostiques et d'élargir son 
champ d'applications. Elle continue d'offrir des perspec- 
tives évolutives très innovantes. Son inconvénient principal 
est son caractère irradiant, les progrès techniques s'étant 
accompagnés d’une augmentation des doses d'irradiation 
à la population [10]. Le souci du contrôle de la dose doit 
être une préoccupation constante du radiologue, aidé pour 
cela par des solutions techniques variées proposées par les 
constructeurs. 


PRINCIPE ET HISTORIQUE 


Le principe repose sur la mesure d'atténuation d’un faisceau 
de rayons X en rotation autour du patient par un ensemble 
de détecteurs. Les multiples profils d'atténuation mesurés 
au cours de cette rotation permettent de reconstruire une 
image matricielle d’une « coupe » du patient. À chaque pixel 
de la matrice correspond une valeur d'atténuation ou de 
densité, exprimée en unités Hounsfeld (UH), représentée 
sur l’image par une certaine valeur dans l'échelle des gris. La 
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disproportion entre la grande étendue de l'échelle Houns- 
field, pouvant séparer plus de 4000 niveaux de densité, 
et les 16 niveaux de gris différenciables par l’œil humain 
impose le recours à une fenêtre de visualisation adaptée aux 
structures que l’on veut étudier et définie par son centre 
ou niveau et par sa largeur. Deux fenêtres sont habituelle- 
ment utilisées pour le thorax : une fenêtre dite médiastinale, 
pour l’étude du médiastin et des structures pleuropariétales 
(centre et largeur sont respectivement de 50 et 300 UH), et 
une fenêtre dite pulmonaire, pour l’étude du parenchyme” 
pulmonaire (centre et largeur sont respectivement de — 600 
et 1 600 UH). 

La taille du pixel dépend de celle du champ de recons- 
truction ou champ de vue (FOV, field of view) et du nombre 
de lignes et de colonnes de la matrice. La notion de voxel 
intègre l’épaisseur de coupe. Les profils d'atténuation 
recueillis sont traités dans l’espace de Fourier : les spectres 
fréquentiels sont filtrés pour une sélection des fréquences 
élevées, privilégiant les détails anatomiques au prix d’une 
majoration du bruit (filtre de haute fréquence spatiale ou 
filtre « dur »), ou pour une sélection des fréquences basses, 
privilégiant la résolution en contraste au prix d’une dégra- 
dation de la résolution spatiale (filtre de basse fréquence 
spatiale ou filtre « mou »). Ces filtres de convolution opti- 
misent l’image en fonction de la structure étudiée, les filtres 
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« durs » étant adaptés aux structures à contraste naturel 
È evé, comme le poumon, et les filtres « mous » aux struc- 
tures à faible contraste naturel, comme le médiastin. Rap- 
pelons que ces traitements dans l’espace de Fourier sont 
effectués à partir des données brutes d’une seule et même 
acquisition. 

Le mode d'acquisition initial a été de type incrémental 
ou séquentiel, avec déplacement de la table d'examen entre 
chaque rotation du couple tube-détecteurs et, pour le tho- 
rax, reprise de la respiration du patient entre l'acquisition 
des différentes coupes. Le mode d’acquisition hélicoïdal ou 
spiralé est apparu dans les années 1990, avec déplacement 
simultané de la table et du couple tube-détecteurs (fig. 3-4). 
Est apparue alors la notion de pitch ou pas de l’hélice défini 
par le rapport entre la distance parcourue par la table en 
une rotation sur la collimation ou largeur du faisceau de 
rayons X. La reconstruction d'images planes à partir de don- 
nées acquises à des niveaux anatomiques différents a néces- 
sité la mise en place d’algorithmes d’interpolation de plus 
en plus complexes. Cette évolution technologique majeure 
a permis d'explorer le thorax au cours d’une seule et même 
apnée sans zone « manquée », comme cela pouvait être le 
cas en mode incrémental, du fait d’apnées successives à des 
volumes pulmonaires différents. Le mode hélicoïdal utilisait 
initialement une seule rangée de détecteurs ; il a évolué à 
partir des années 2000 vers des détecteurs matriciels avec 
plusieurs rangées de détecteurs permettant d'obtenir plu- 
sieurs coupes au cours d’une seule rotation. Ces scanners 
multicoupes offrent une couverture anatomique plus large 
et augmentent la rapidité d'acquisition des examens, rapi- 
dité favorisée de surcroît par l'augmentation concomitante 
de la vitesse de rotation des scanners. Ils se sont accompa- 
gnés d’une tendance à la réalisation de coupes de plus en 
plus fines, fournissant sur les machines actuelles les plus 
courantes, de type 16 ou 64 coupes, des données isotro- 
piques, c’est-à-dire des voxels de même dimension dans les 
trois axes x, y et z (fig. 3-5). 

Ainsi, les progrès technologiques de ces 20 dernières années 
ont permis d'améliorer considérablement la résolution spatiale 
et la résolution temporelle des acquisitions scanographiques, 
paramètres particulièrement critiques pour l'exploration du 
thorax. 


Résolution spatiale 


Elle caractérise le pouvoir de séparation de deux éléments 
de contraste maximal. La résolution spatiale axiale, dans 
le plan de coupe xy, dépend de paramètres intrinsèques 
du scanner (taille et type de foyer, taille des détecteurs, 
géométrie du tube) et de paramètres adaptables lors de 
la reconstruction (FOV, matrice, filtre de convolution) 
(fig. 3-6). La résolution spatiale longitudinale selon l’axe z 
dépend de paramètres intrinsèques du scanner ou liés à 
l'acquisition (taille des détecteurs, pitch, algorithme d’in- 
terpolation) et de paramètres de reconstruction (épaisseur 
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Fig. 3-4 

Les scanners actuels sont du type 3° génération, avec rotation simulta- 
née du tube et d’une couronne de détecteurs, recevant le faisceau de 
rayon X en éventail émis par le tube (a). Le mode d'acquisition est qua- 
lifié de séquentiel ou incrémental lorsque les déplacements du couple 
tube-détecteurs et de la table d'examen se font successivement (h). Le 
mode d'acquisition est qualifié de spiralé ou hélicoïdal lorsque ces dépla- 
cements sont simultanés (c). Les détecteurs sont composés d’une seule 
rangée, allongée dans le plan de coupe xy, dans le cas d’un système 
monocoupe, ou de plusieurs rangées juxtaposées les unes aux autres 
selon l'axe z dans le cas d’un système multicoupe. Dans ce dernier cas, 
plusieurs coupes sont acquises au cours d’une seule rotation. Ces deux 
types de système de détection peuvent fonctionner en mode séquentiel 
ou en mode hélicoïdal. 


et intervalle de reconstruction). L'utilisation d’un foyer 
flottant et les techniques de reconstruction de type décon- 
volution 3D permettent d'obtenir une résolution spatiale 
longitudinale inférieure à l’épaisseur de détection. La 
résolution spatiale peut s'exprimer en paires de lignes par 
centimètre (pl/cm), calculée sur fantôme, ou en taille de 
structure la plus fine identifiable dans une image. La plu- 
part des machines récentes affichent des valeurs maximales 
comprises entre 15 et 20 pl/cm. Grâce au contraste naturel 
élevé du parenchyme pulmonaire, il est possible de distin- 
guer des structures de 0,2 à 0,3 mm d'épaisseur au cours 
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Fig, 3-5 Pixels et voxels. 

Le pixel constitue l’unité élémentaire, de côtés x et y, de l’image matricielle 
parallèle au plan de coupe. Le voxel constitue l'unité élémentaire de volume, 
de côtés x, y et z, de la coupe. La valeur de z est égale ou très proche de celles 
de x et y sur la plupart des acquisitions actuelles, comprise entre 0,4 et 0,6 mm 
pour la plupart d’entre elles, ce qui permet de les qualifier d’isotropiques. 
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de la plupart des explorations thoraciques usuelles et, dans 
certains cas, des structures de 0,1 mm d'épaisseur lors d’ac- 
quisitions en haute résolution. 


Résolution temporelle 


La résolution temporelle axiale caractérise le temps nécessaire 
à l'obtention de l’ensemble des données pour reconstruire une 
coupe axiale. En pratique, si l’on utilise les données acquises sur 
180° de rotation pour reconstruire une coupe, la résolution tem- 
porelle axiale correspond à la moitié du temps de rotation. Elle 
peut être réduite par l’utilisation d’un mode de reconstruction 
multisectoriel couplé à une synchronisation cardiaque (voir plus 
loin « Synchronisation cardiaque »), ou par l’utilisation de deux 
tubes à rayons X (la résolution temporelle est alors divisée par 
deux comparativement à un scanner n’utilisant qu'un seul tube). 

La résolution temporelle selon l’axe z dépend du pitch et 
de la largeur de couverture des détecteurs. Ces deux facteurs, 
résolution temporelle axiale et résolution temporelle selon 
l'axe z, conditionnent la durée d'acquisition d’un volume 
donné et influent sur la durée de l’apnée, la quantité de pro- 
duit de contraste pour les angioscanographies et la possibilité 
de faire des études de perfusion. 

Les résolutions temporelle et spatiale sont liées : la réso- 
lution spatiale peut être dégradée par une mauvaise réso- 
lution temporelle du fait d’une augmentation des artéfacts 
cinétiques, mais également par une « trop bonne » résolu- 
tion temporelle si le temps d'acquisition devient trop faible. 


Résolution en contraste 


Elle caractérise le pouvoir de séparation de deux structures de 
faibles différences de densité. Elle dépend du filtre de recons- 
truction, de l'algorithme d’interpolation, du pitch et du flux pho- 
tonique, lui-même directement influencé par la charge du tube. 





Fig. 3-6 Effets du champ de vue et du filtre de convolution sur la résolution spatiale axiale. 
Coupe thoracique d'épaisseur millimétrique reconstruite avec un filtre de haute fréquence spatiale en champ de vue de 15 cm (a) et 37 cm (b), ainsi qu'avec 
un filtre de basse fréquence spatiale en champ de vue de 37 cm (c), montrant une meilleure analyse du rayon de miel avec un petit champ de vue et un filtre 


de haute fréquence spatiale. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 
153 


wwWw.lemanib.com 


& 


S 


à 
(©) 


: Paratger Le Site 
eS 
FZ NZAL 








Paramètres généraux 


Le patient est habituellement installé en décubitus dorsal, 
bras relevés au-dessus de la tête. L’acquisition est générale- 
ment effectuée en apnée inspiratoire au maximum du volume 
pulmonaire. Il est préférable de tester auparavant les possibi- 
lités d’apnée et la bonne compréhension de la manœuvre par 
le patient. 

Une acquisition en mode hélicoïdal, explorant l’ensemble 
du volume thoracique, est effectuée dans la très grande 
majorité des cas. Néanmoins, dans le cadre du suivi de 
pathologies diffuses, une acquisition en mode incrémental 
en coupes millimétriques disjointes étagées tous les 10 mm 
est une alternative à l'acquisition hélicoïdale, dans un objec- 
tif de réduction de dose. La charge et la tension du tube 
sont optimisées et adaptées au poids et à la morphologie du 
patient, en utilisant notamment, lorsqu'ils sont disponibles, 
les systèmes de modulation automatisée proposés par les 
différents constructeurs (voir Chapitre 3.3). En l'absence de 
tels systèmes, la charge peut être adaptée au poids selon la 
règle de 1 mAs/kg de poids du patient [9]. La tension habi- 
tuelle du tube est de 120 KV. Elle peut être réduite, chez 
les patients minces, à 80 ou 90 KV, associée à une légère 
augmentation de la charge afin de limiter l’augmentation 
du bruit que cette réduction entraîne. À l'inverse, il peut 
être nécessaire d'augmenter le kilovoltage à 140 KV chez les 
patients obèses. La réduction du kilovoltage est particuliè- 
rement intéressante pour les explorations avec injection de 
produit de contraste iodé du fait d’une augmentation de la 
densité de l’iode et par là même de la qualité du rehaus- 
sement vasculaire à basse tension [17, 35] (fig. 3-7). Des 
acquisitions qualifiées de faible dose, réduisant de façon 
importante la dose délivrée par rapport à une acquisition 
classique, sont conseillées dans le cadre de la surveillance de 
pathologies connues. L’augmentation du bruit et la dégra- 
dation de la qualité image qui en découlent doivent néan- 
moins être prises en compte et ne pas fausser l’interpréta- 
tion. Ainsi, les examens à faible dose ne sont pas adaptés à la 
surveillance d’hyperdensités en verre dépoli ou de microno- 
dules de faible densité. 

L'analyse fine du parenchyme pulmonaire nécessite d’opti- 
miser la résolution spatiale par le choix d’une matrice élevée 
(512 x 512 le plus souvent, ou 768 x 768 dans certains cas et 
lorsqu'elle est disponible), du plus petit champ de vue adapté 
à la taille du thorax du patient (en général 35 cm), d’un filtre 
de haute fréquence spatiale et d’une épaisseur de coupe fine 
(millimétrique ou inframillimétrique). Le souci de limiter les 
artéfacts de mouvement d’origine cardiaque inhérents à toute 
exploration thoracique et la nécessité de s'adapter aux possi- 
bilités d’apnée parfois très réduites des patients dyspnéiques 
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3-7 Effet du kilovoltage sur le rehaussement vasculaire 


après Injection intraveineuse de produit de contraste iodé. 
Angioscanners artériels pulmonaires effectués à 120 KV (a) et 100 KV (b) au 
même débit d’iode, chez deux patients de même poids (70 kg), montrant un 
rehaussement plus intense à 100 kV. 


requièrent d'optimiser la résolution temporelle. On privilégie 
pour cela le temps de rotation le plus court et une large colli- 
mation du faisceau permettant une large couverture. 


Procubitus et expiration 


Des coupes en procubitus peuvent être effectuées en com- 
plément des coupes en décubitus dorsal en cas d’hyperden- 
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images gravito-dépendantes non pathologiques d’hyperden- 
sités pathologiques persistantes. Elles sont particulièrement 
indiquées en cas de recherche de pneumopathie intersti- 
tielle (fig. 3-8). Elles sont généralement effectuées en mode 
séquentiel, en coupes disjointes échantillonnées sur l’en- 
semble du thorax ou centrées sur les bases. Dans le cadre 
particulier du dépistage des lésions pleuropulmonaires 
liées à l'exposition à l’amiante, des coupes en procubitus 
peuvent être ainsi réalisées, en complément de l’acquisi- 
tion hélicoïdale classique en décubitus dorsal si celle-ci 
montre des hyperdensités en zones déclives, ou d'emblée et 
de façon exclusive, en mode hélicoïdal [3]. Des coupes en 
procubitus sont également indiquées en cas d'image nodu- 
laire intracavitaire, afin de rechercher le caractère mobile 
éventuel du nodule au sein de la cavité, orientant alors très 





Fig. 3-8 Intérêt des coupes en procubitus dans un contexte de suspicion de pneumopathie infiltrative diffuse. 


fortement vers un mycétome (fig. 3-9). Elles sont dans ce 
cas effectuées en mode séquentiel ou hélicoïdal, localisées 
sur la cavité. 

Des coupes en expiration forcée sont indiquées en complé- 
ment des coupes en inspiration forcée en présence d’un aspect 
en mosaïque des densités pulmonaires pour en comprendre le 
mécanisme et orienter l’étiologie. Une majoration nette du gra- 
dient de densité entre les différents territoires pulmonaires en 
expiration témoigne d’un piégeage et oriente vers une maladie 
obstructive des petites voies aériennes (fig. 3-10). Des coupes en 
expiration sont également requises en présence d’un syndrome 
obstructif ou d’une dyspnée inexpliquée avec coupes en inspira- 
tion normales, pour rechercher un piégeage anormal. Elles sont 
utiles au diagnostic de trachéobronchomalacie en montrant 
une réduction excessive de la surface trachéobronchique lors 
de l'expiration [2]. Les coupes expiratoires sont effectuées en 
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Hyperdensités sous-pleurales postérieures (flèche) visibles en décubitus dorsal (a), disparaissant sur les coupes en procubitus (b), attestant de leur caractère 
gravito-dépendant, non pathologique. Chez un autre patient, hyperdensités sous-pleurales de même type en décubitus dorsal (c) persistant en procubitus (d) 


en rapport avec une pneumopathie interstitielle débutante. 
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Fig. 3-9 Intérêt des coupes en procubitus en présence d’une 
image nodulaire intracavitaire. 

Nodule mobile au sein d’un rayon de miel macrokystique, en rapport avec 
un aspergillome (a en décubitus dorsal, b en procubitus). Nodule tumoral 
non mobile au sein d’une tumeur excavée (c en décubitus dorsal, d en pro- 
cubitus). 








Fig. 3-10 Intérêt des coupes en expiration en présence d’un aspect en mosaïque des densités pulmonaires. 
Le gradient de densité visible sur les coupes effectuées en inspiration profonde (a) augmente de façon franche sur les coupes effectuées en expiration 
forcée (b). Les zones pathologiques sont les zones les moins denses, sièges d’un piégeage aérique et d’une oligémie réactionnelle à l'atteinte des petites 


voies aériennes. 
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mode séquentiel, en fin d'expiration forcée bloquée sur quelques 
niveaux échantillonnés sur l’ensemble du thorax ou en mode 
hélicoïdal, au cours d’une manœuvre dynamique expiratoire 
forcée, dans ce cas nécessairement à faible dose. 


Produit de contraste 


Une injection de produit de contraste iodé est requise pour 
l'étude des vaisseaux et du médiastin, de la plupart des patho- 
logies pleurales et des lésions tumorales. La majorité des 
explorations angioscanographiques requiert un rehaussement 
vasculaire intense et homogène, nécessitant un débit d’injec- 
tion élevé, de 3 à 5 mL/s, l'utilisation d’un produit de contraste 
de haute concentration en iode, de 300 à 400 mg I/mL et de 
préférence 350 à 400 mg [/mL, ainsi qu'une détection auto- 
matisée de l’arrivée du produit de contraste. La quantité de 
produit injecté est adaptée au poids du patient et à la durée 
d'acquisition, l'injection ne devant pas se prolonger au-delà de 
la fin de l'acquisition. Plusieurs protocoles d'injection ont été 
proposés pour l'étude des artères pulmonaires, certains préfé- 
rant utiliser un produit de contraste à faible concentration, afin 
de ne pas occulter un petit caillot non obstructif longitudinal 
et de s'affranchir des artéfacts périvasculaires de la veine cave 
supérieure. D’autres préfèrent un produit de contraste à haute 
concentration afin de s'assurer d’un rehaussement artériel pul- 
monaire intense [20,41]. L'utilisation d’un produit de contraste 
gadoliné, en substitution du produit de contraste iodé, a été 
proposée en cas de contre-indication au produit iodé [30]. Cer- 
tains privilégient un rehaussement sélectif des artères pulmo- 
naires, d’autres un rehaussement mixte, artériel pulmonaire et 
artériel systémique, la quantité de produit injecté étant alors 
plus importante. Afin de limiter la contamination du bolus par 
du sang non opacifñé en provenance de la veine cave inférieure, 
source de dégradation du rehaussement, il est recommandé 
d'expliquer au patient comment ne pas faire de manœuvre 
de Valsalva lors de l’apnée qu'il devra effectuer pour l’acqui- 
sition. Une injection biphasique de produit de contraste pulsé 
par du sérum physiologique peut être utilisée pour l'étude des 
artères systémiques. Elle présente l'intérêt d'améliorer l’homo- 
généité de rehaussement du bolus, peut permettre de limiter 
son volume et limite les artéfacts liés au produit de contraste 
dans la veine cave supérieure. Une synchronisation cardiaque 
est requise pour l'étude de l'aorte ascendante. L’exploration de 
la veine cave supérieure et de ses affluents nécessite un rehaus- 
sement d'intensité modérée et homogène. L’acquisition doit 
être effectuée à un temps de recirculation systémique, 70 à 
90 secondes après le début de l'injection. Les explorations cou- 
plées cœur-poumon utilisent une synchronisation cardiaque, 
un champ de vue adapté à l’ensemble du thorax, et une injec- 
tion biphasique à débit élevé. Le bilan des masses médiastinales 
nécessite le plus souvent une double acquisition, sans puis avec 
injection de produit de contraste. La caractérisation des épan- 
chements pleuraux peut bénéficier d’une injection en deux 
temps, avec une phase d’imprégnation tissulaire précédant de 
5 à 10 minutes la phase d'injection habituelle au cours de lac- 
quisition. 


POST-TRAITEMENTS 


Les post-traitements utilisent diverses techniques de visua- 
lisation ou de quantification des images natives et peuvent 
être effectués sans limitation de délai par rapport à l’'acquisi- 
tion. Les images issues des post-traitements ne contiennent 
pas d’information supplémentaire à celles existant déjà dans 
les images natives, mais peuvent permettre d'extraire cer- 
taines informations non ou mal perceptibles par leur simple 
analyse visuelle [28]. Elles permettent en outre de synthé- 
tiser sur un nombre limité d'images l'essentiel des anoma- 
lies de l'examen. Les post-traitements sont ainsi à la fois un 
outil diagnostique et un outil de communication vis-à-vis 
des cliniciens. Ils ne dispensent néanmoins aucunement de 
l'analyse des coupes natives, indispensables, auxquelles ils 
doivent toujours être confrontés. Ils peuvent générer des 
artéfacts spécifiques. Leur qualité dépend directement de la 
qualité de l'acquisition et il est illusoire de penser pouvoir 
les utiliser en rattrapage d’un examen de mauvaise qualité. 
Ils s'appliquent pour la plupart d’entre eux à des examens 
acquis en mode hélicoïdal, non artéfactés et au mieux à des 
données isotropiques. 

Les plus couramment utilisés sont disponibles sur toutes les 
consoles de travail. Ainsi, les reformatages multiplanaires (MPR) 
et les projections d’intensité maximale (MIP) et minimale (mIP) 
sont largement utilisés pour des pathologies diverses et obtenus 
en temps réel. Le rendu volumique, d'utilisation moins cou- 
rante, est également très facilement disponible. 

D’autres post-traitements nécessitent des logiciels dédiés, 
ont des applications cliniques spécifiques et ne sont pas dispo- 
nibles sur tous les sites. Ils peuvent fournir des informations 
quantitatives : quantification d’emphysème, de l'épaisseur 
pariétale et de la lumière des bronches, détection et volumé- 
trie de nodules pulmonaires, mesures de perfusion tissulaire. 


Reformatage multiplanaire O 
et projections d'intensité maximale O 
et minimale Q 


Le MPR permet de présenter les images dans un autre plan que C 
celui de l'acquisition originale : il peut s’agir d’un plan prédéfini, 
frontal ou sagittal, ou de tout autre plan déterminé par l’opé- 
rateur, simple oblique, double oblique ou courbe (fig. 3-11). 

Ces reformatages sont couramment utilisés pour analyser des 
structures dont le grand axe est éloigné du plan axial, préciser D 
des rapports anatomiques particuliers ou la morphologie d'une 
lésion focale, et étudier la distribution lésionnelle de patholo- _ " 
gies diffuses dans l’axe cranio-caudal. Ils conservent l'intégralité = 
des informations des voxels et permettent des mesures de dis- 
tance et de densité. Les reformatages courbes selon l’axe central — 
de vaisseaux ou de bronches sont particulièrement adaptés à 
l'étude des variations de calibre de ces structures (fig. 3-12) et = 
permettent des mesures précises de sévérité et de longueur de 
sténoses [28]. Elles sont particulièrement utiles avant mise en 
place et au cours de la surveillance d’endoprothèses. 
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Fig. 3-11 Différents plans de coupe disponibles à l’aide des reformatages multiplanaires. 
(a) Plan axial des coupes natives. (b) Plan frontal. (c) Plan sagittal. (d) Plan oblique. (e) Plan courbe, habituellement selon le grand axe d’une structure 


choisie. 


La sommation de plusieurs coupes contiguës sur une épais- 
seur donnée permet de visualiser une « tranche » plus épaisse 
que les coupes natives, à laquelle on peut appliquer différents 
types de rendu : 

— projection des voxels de plus haute densité selon l’axe 
perpendiculaire au plan de l’image : MIP, adapté à l’ana- 
lyse des structures de haute densité. Ce type de rendu est 
particulièrement utile à l'étude des vaisseaux, facilitant 
l'analyse de leur trajet (fig. 3-13) [16], aidant à la détec- 
tion de malformations vasculaires, et pouvant permettre 
de comparer les calibres vasculaires de différentes régions 
pulmonaires. Il est également très largement utilisé pour 
la détection des nodules et micronodules pulmonaires, 
ainsi que pour la caractérisation des micronodulations 
diffuses (fig. 3-14) [13, 31]. On rappelle néanmoins que, 
malgré son intérêt indiscutable, il ne doit pas être uti- 
lisé de façon exclusive, en particulier dans le cadre de la 
détection de nodules, des lésions strictement endobron- 
chiques pouvant être masquées sur ce mode de rendu ; 
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— projection des voxels de plus faible densité selon l’axe per- 
pendiculaire au plan de l’image : mIP, adapté à l'analyse 
des structures de basse densité. Ce type de rendu facilite 
la visualisation de l’'emphysème et des kystes pulmonaires 
(fig. 3-15) [32], des hétérogénéités de densité du paren- 
chyme pulmonaire (fig. 3-16), et aide à la détection du 
verre dépoli de faible densité [4]. Il peut aider à mettre en 
évidence des dilatations de bronches discrètes et à différen- 
cier les bronchectasies de traction du rayon de miel ; 

— moyennage des densités des différents voxels selon ce 
même axe, permettant de diminuer le bruit des images, au 
détriment de coupes plus épaisses. 

Ces différents rendus sont applicables à n'importe quel 
plan, axial de l’acquisition originale ou quelconque issu 
des MPR. Le mIP doit être effectué sur les images recons- 
truites avec un filtre de basse fréquence spatiale (filtre 
« mou ») afin d'éviter les artéfacts dus au rehaussement 
des contours des filtres de haute fréquence spatiale. Les 
images MIP et mIiP ne conservent qu’une petite partie des 
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Fig. 3-12 Sténose anastomotique bronchique appareillée. Persistance d’une sténose en regard de l’extrémité proximale de la prothèse. 
(a) Reformatage dans le plan frontal montrant la topographie de la prothèse sur l’arbre bronchique. (b) Reformatage courbe dans le grand axe de la bronche 
principale gauche permettant une mesure précise de la sténose résiduelle. (c, d) VR permettant de visualiser à la fois la lumière de l’arbre trachéobronchique 
proximal et la prothèse, révélant la présence d’une angulation de la bronche principale gauche en regard de l'extrémité proximale de la prothèse, à hauteur 


de la sténose. 


informations des images natives et ne permettent pas de 
réaliser des mesures fiables de distance. S'agissant d’une 
technique de projection, ces types de rendu ont tendance à 
mal représenter les rapports de différentes structures entre 
elles et ne sont pas adaptés à l'évaluation de régions anato- 
miques complexes. 


Rendu surfacique et rendu volumique 


Le rendu surfacique (shaded surface display ou SSD) per- 
met de visualiser les voxels des bords ou de la surface d’une 
structure. Utilisant une méthode de seuillage, il ne prend en 
compte qu'une petite partie des informations et tend à être 
remplacé par le rendu volumique, beaucoup plus flexible et 
intégrant l’ensemble des informations. 

Le rendu volumique (volume rendering ou VR) représente 
les différents voxels du volume exploré en fonction de leur 
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densité, selon des sous-groupes de densité préétablis. À 
chaque sous-groupe correspondent une couleur et une trans- , 
parence données. Divers protocoles ciblant des structures 


particulières sont généralement préétablis sur les consoles de K 


travail. Les plus utilisés en pathologie thoracique sont dédiés € 
à la représentation de la lumière des voies aériennes (VR de ( 
type bronchographique), des vaisseaux [29] et des structures 4 
osseuses. En plus des protocoles préétablis, rapidement dis- 


ponibles, l'opérateur a la possibilité de modifier lui-même | 


les paramètres pour mettre en évidence les structures qu'il ; 


souhaite. Un effet de perspective peut être apporté par une # 


technique d’ombrage. Le rendu volumique peut fournir une ! 


représentation globale des anomalies. Il est adapté à l’ana- "= 


lyse des structures complexes et des rapports anatomiques 
de différentes structures entre elles. Un effet de perspective 
particulier peut permettre de simuler des vues endoscopiques 
et s'applique à l’endoscopie virtuelle. Cette technique repro- 


Tout Est Gratuit 


à + 
© POST-TRAITEMENTS 


























(®) 
= Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 
rÈ 
N 
S 
Q 
Fig. 3-13 Hypertrophie artérielle bronchique. 


(a) Reformatage frontal montrant de volumineuses artères bronchiques cheminant sous l'arc aortique ainsi que le long des bronches principale et lobaire 
inférieure gauches (flèches). (b) Reformatage sagittal oblique parallèle à l'arc aortique, en rendu MIP, montrant le trajet tortueux des artères bronchiques 
hypertrophiées (flèche). 





Fig. 3-14 Bronchiolite d’origine infectieuse. 
(a) Coupe axiale native montrant quelques micronodules dans le lobe inférieur droit. (b) Rendu MIP de 5 mm d'épaisseur révélant un aspect d'arbre en bour- 
geons profus permettant d'affirmer l'atteinte bronchiolaire. 


duit une vue endoluminale de l’arbre trachéobronchique avec ( Juantification d’emph: sème 


déplacement continu et dirigé du champ de vue de l’endos- 

cope. Elle peine à dépasser le stade de « belle image » etson Elle est fondée sur l’analyse de l’histogramme de la fréquence 
utilité clinique reste très mineure. Son intérêt éventuel est de de distribution des densités pulmonaires, après une étape de 
fournir une vue endoscopique de l’arbre bronchique lorsque segmentation automatique des poumons. La technique du 


l'endoscopie n’est pas réalisable (fig. 3-17). « masque de densité » est la plus utilisée, surlignant les voxels 
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dont la densité est inférieure à un seuil préétabli et quantifiant 
leur volume, rapporté à l’ensemble du volume pulmonaire 
(fig. 3-18). Le seuil permettant d'obtenir les meilleures corré- 
lations avec l'analyse macroscopique et microscopique est de 
— 950 UH [11]. Une alternative repose sur la valeur de densité 
correspondant à un percentile prédéfini, généralement le 15°, 
de la courbe de distribution des densités. Cette seconde tech- 
nique présente l'inconvénient d’être influencée par d’éven- 
tuelles hyperdensités associées et de sous-estimer l’'emphy- 
sème en cas de pathologies intriquées. Elle est en revanche 
plus adaptée à l'analyse des emphysèmes débutants [21]. 
Quantifier l'emphysème peut avoir un intérêt dans le cadre 
du phénotypage des patients souffrant de bronchopneumo- 
pathie chronique obstructive, de l'évaluation préopératoire 
des candidats à une chirurgie de réduction de volume pul- 
monaire ainsi que pour apprécier de façon objective l’évolu- 
tion d’un emphysème dans le temps. Une standardisation de 
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Fig. 3-15 Emphysème et bronchiolite du fumeur. 
(a) Coupe axiale native montant quelques lésions d’emphysème (tête de flèche) et de 
nombreux micronodules centrolobulaires de faible densité en rapport avec l'atteinte 
bronchiolaire. (b) Rendu mIiP de 5 mm d'épaisseur dans le plan axial et appliqué à 
un reformatage sagittal (c), sensibilisant la détection des lésions emphysémateuses et 
maintenant une très bonne visualisation des micronodules. 


l'acquisition et de l'analyse des images est impérative dans ce 
cas, et il est en particulier nécessaire de s'assurer d’une bonne 
calibration de l'air [25]. Certains logiciels permettent, grâce à 
une segmentation lobaire semi-automatique, de fournir une 
quantification régionale de l’'emphysème. Ils peuvent être uti- 
lisés pour prédire la fonction postopératoire avant chirurgie 
réglée [38]. 


Quantification de la paroi 


et de la lumière bronchiques 


Le remodelage bronchique, conséquence de l’inflammation 
des voies aériennes dans la bronchopneumopathie chronique 
obstructive et l'asthme chronique, peut être appréhendé 
par des mesures de l’épaisseur pariétale bronchique, obte- 
nues selon des techniques diverses [5, 23] à partir d’acqui- 
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Fig. 3-16 Bronchiolite constrictive. 
(a) Reformatage dans le plan sagittal montrant une hétérogénéité matchée des densités pulmonaires et des calibres vasculaires. (b) Rendu mIP majorant les 


a 
hétérogénéités de densité et facilitant leur détection. (c) Rendu MIP facilitant la reconnaissance de l’hétérogénéité de calibre vasculaire. L'utilisation conjointe 
du mIP et du MIP conforte l'hypothèse d’une perfusion en mosaïque. Bronchectasies (flèche) en territoire hypodense. 






Fig. 3-17 Tumeur carcinoïde bronchique déve- 


ne dans la bronche principale droite. 

(a) Coupe axiale native montrant l'implantation tumorale 
sur la face postérieure de la bronche. (b) Reformatage 
dans le plan frontal : la tumeur obstrue partiellement la 
bronche lobaire supérieure droite et le tronc intermédiaire. 
(c) Image d’endoscopie virtuelle en vue descendante. 
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I: 8 Quantification automatique de l’emphysème par la technique du masque de densité. 
(a ) re LE native sur laquelle les pixels de densité inférieure à — 950 UH sont colorés en bleu. (b) Histogramme de la fréquence de distribution des densités 
pulmonaires pour les deux poumons et estimation du volume de poumon emphysémateux. 


sitions isotropiques de haute résolution spatiale (fig. 3-19). 
Après une étape d'extraction de l’axe central des bronches, 
la lumière et la paroi bronchiques sont segmentées, de façon 
automatique ou semi-automatique, sur des coupes perpendi- 
culaires à l’axe central, permettant d'obtenir des mesures de 
surface de paroi et de lumière bronchiques en divers points de 
l'axe central. Une quantification volumique de ces paramètres 
est également faisable [34]. Les différentes techniques utili- 
sées manquent actuellement de standardisation et de repro- 
ductibilité entre elles [6]. Bien qu'imparfaites, elles consti- 
tuent néanmoins la seule méthode non invasive d'évaluation 
du remodelage bronchique in vivo. Elles restent actuellement 





9 Quantification 3D de l'épaisseur pariétale de l'arbre 


dique droit, représentée à l’aide d’un codage couleur. 
Remerciements au professeur P.-Y. Brillet. 
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du domaine de la recherche, à la fois pour une meilleure com- 
préhension de la pathologie obstructive pulmonaire et dans le 
cadre d’un suivi longitudinal sous traitement [24]. 


Détection et volumétrie des nodules 
pulmonaires 


Le grand nombre d'images générées par les scanners actuels 
combiné aux limites de l'analyse visuelle a favorisé le dévelop- 
pement de systèmes d’aide à la détection (CAD) des nodules 
pulmonaires. Après une étape de segmentation automatique 
des poumons, diverses techniques permettent d'identifier des 
nodules « candidats » qui doivent être confirmés ou rejetés par le 
radiologue. Malgré une réduction du nombre de faux positifs par 
le système de détection lui-même, le nombre de « candidats » à 
rejeter peut être élevé, et l’est d'autant plus qu'il existe une patho- 
logie diffuse du parenchyme associée. La sensibilité de ces sys- 
tèmes est variable, généralement moins bonne pour les nodules 
accolés à d’autres structures, notamment pour les nodules jux- 
tavasculaires et juxtapleuraux. Elle est également moins bonne 
pour les nodules non solides comparativement aux nodules 
solides. De nombreuses études ont néanmoins montré une amé- 
lioration de la performance des radiologues lorsqu'un CAD com- 
plète, en seconde lecture, l’analyse du radiologue [1, 33]. 

Les CAD proposent en outre de quantifier le volume des 
nodules décelés et certains d’apparier automatiquement les 
nodules entre deux examens successifs (fig. 3-20). Ils per- 
mettent ainsi un suivi volumétrique, plus précis qu’un suivi 
par simples mensurations 2D. La volumétrie des nodules peut 
néanmoins être influencée par les paramètres d'acquisition 
du scanner et il est nécessaire de maintenir ces paramètres 


Tout Est Gratuit 





© [OUES RÉ 


INNOVATIONS : 





























= Paratger Le Site 
S 





(Tv) 596 mm3 


size (mm) L-R11 8 4-P11681-5120 





constants (épaisseur de coupe, dose, filtre) au cours des exa- 
mens successifs. La qualité de la segmentation des nodules 
doit de plus toujours être vérifiée car il existe assez fréquem- 
ment des erreurs de segmentation lorsque les nodules sont 
accolés à des vaisseaux ou à la plèvre. In fine, il faut tenir 
compte de la variabilité des mesures volumétriques, pouvant 
atteindre 25 % entre deux examens effectués le même jour 
chez un même patient [12], pour juger de l'augmentation de 
volume ou de la stabilité d’un nodule. 


Perfusion tissulaire 


Le développement des traitements anti-angiogéniques a remis 
en question les critères morphologiques classiques de réponse 
tumorale pour divers types de cancer et suscité le développe- 
ment de techniques de perfusion tissulaire, notamment en 
scanner. Le principe repose sur une analyse de la courbe tem- 
porelle de rehaussement de la tumeur au cours d’une injection 
de produit de contraste iodé. On effectue ainsi une acquisition 
sans injection puis plusieurs acquisitions successives, à cadence 
élevée, centrées sur la tumeur. Il est souhaitable, par un proto- 
cole d'injection adapté, de maintenir constante la concentration 
intravasculaire de produit de contraste au cours de l’ensemble 
de l'exploration. Il faut réduire la dose délivrée par chacune des 
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Fig. 3-20 Détection et volumétrie des nodules pulmonaires. 
(a) Le logiciel détecte des nodules « candidats », représentés sur une vue frontale des deux poumons. 
Une fois l’un d’eux (b) confirmé par l'opérateur, le logiciel segmente le nodule et calcule son volume (0). 


acquisitions qui sont répétées sur la même région anatomique. 
Des logiciels permettent d'extraire des paramètres de volume 
sanguin et de perméabilité capillaire, corrélés à la densité micro- 
vasculaire [39]. Les cartographies paramétriques de l’ensemble 
de la tumeur témoignent de leur fréquente hétérogénéité. Ces 
méthodes manquent actuellement de standardisation. 
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Amélioration de la résolution 
temporelle et de la vitesse 


d'acquisition 

Plusieurs solutions technologiques ont permis d'améliorer la 

résolution temporelle des scanners : 

— augmentation de la vitesse de rotation du couple tube- 
détecteurs, passée d’une seconde à la fin des années 1980 à 
0,27 secondes par tour de rotation sur certaines machines 


Tout Est Gratuit 


à “# 


O 


CHAPITRE 3. TECHNIQUES 


= Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


G 
D 
@ _ , ' _ 
R actuelles. D’importantes contraintes mécaniques limitent 
néanmoins la poursuite d’une telle augmentation : 
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— développement de systèmes double source depuis 2005 par 
un constructeur (fig. 3-21). Les données nécessaires à la 
reconstruction d’une coupe sont acquises de façon quasi 
simultanée par deux tubes installés à environ 90° l’un de 
l'autre, permettant de diviser par deux le temps nécessaire 
à la reconstruction d’une coupe, comparativement à un sys- 
tème simple source. La résolution temporelle des scanners 
double source les plus récents est de 75 millisecondes : 

— augmentation de la largeur des systèmes de détection, s’ac- 
compagnant d’une augmentation du nombre de coupes par 
tour de rotation. Ainsi la largeur de couverture, de 3,2 à 
4 cm sur un grand nombre de scanners actuels, affichant 
64 ou 128 coupes par rotation, a été augmentée à 8 et 16 cm 
sur certaines machines, affichant respectivement 256 et 
320 coupes. Cela permet d'augmenter considérablement la 
vitesse d'acquisition, voire d'envisager l'exploration de cer- 
taines régions anatomiques en mode incrémental, en une 
seule rotation. Néanmoins, des pertes de qualité image dues 
notamment à l'élargissement du faisceau limitent actuelle- 
ment la poursuite de la course au nombre de coupes. 
L’augmentation de la vitesse d'acquisition qui découle de 

ces diverses évolutions technologiques permet de réaliser des 

acquisitions successives sur une même région anatomique à une 
cadence élevée, et d'accéder aux études de perfusion tissulaire. 

La résolution temporelle axiale a également été améliorée 
par le développement de certaines techniques de reconstruc- 
tion, essentiellement utilisées en imagerie cardiaque : 

— reconstructions multisectorielles depuis plusieurs années 
pour les examens effectués avec synchronisation cardiaque 
rétrospective (voir « Synchronisation cardiaque » ci-après) : 





Fig. 3-21 Scanner double source. 

Innovation technologique développée par un constructeur, les scanners 
double source possèdent deux tubes disposés à environ 90° l’un de l’autre 
et ayant chacun leur propre système de détection. Ils peuvent être utilisés 
dans une optique de rapidité, lorsque la tension appliquée à chacun des 
deux tubes est identique, permettant de diviser la résolution temporelle par 
deux comparativement à un scanner simple source. Ils peuvent être utilisés 
dans une optique de caractérisation tissulaire ou de réduction des artéfacts, 
lorsque la tension appliquée diffère entre les deux tubes (80 KV et 140 KV). 
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— récemment, développement de techniques de modélisa- 
tion itérative des structures en mouvement, permettant 
de compenser très efficacement le flou cinétique, avec des 
images bénéficiant d’un équivalent de résolution temporelle 
annoncé à 29 millisecondes par un constructeur. 


Synchronisation cardiaque 


Les battements cardiaques génèrent un flou cinétique au niveau 
du cœur, de laorte ascendante et du parenchyme pulmonaire 
proche du cœur [19]. Ce flou peut être considérablement réduit 
par une acquisition des données au cours de périodes du cycle 
cardiaque de moindre mouvement, en pratique essentiellement 
au cours de la diastole (fig. 3-22). Cela est possible grâce à l’en- 
registrement de l’électrocardiogramme au cours de l’acquisi- 
tion, permettant d'obtenir des données acquises au cours d’une 
ou de plusieurs phases choisies du cycle cardiaque. Deux types 
de synchronisation sont disponibles [22] (fig. 3-23) : 





Fig. 3-22 Intérêt de la synchronisation cardiaque pour l'analyse 


de l’aorte ascendante. 

(a) Coupe axiale passant par la partie proximale de l'aorte ascendante, 
obtenue sans synchronisation cardiaque, montrant un aspect dédoublé des 
parois de l'aorte dû aux déplacements aortiques induits par les battements 
cardiaques. (b) Coupe axiale avec synchronisation cardiaque montrant une 
parfaite netteté des parois de l'aorte ascendante. 
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Fig. 3-23 Synchronisation cardiaque prospective et rétrospective. 

En synchronisation prospective (a), acquisition des données et déplacement de table sont successifs, l'acquisition étant fixée sur une phase préalablement 
choisie du cycle cardiaque. En synchronisation rétrospective (b), acquisition des données et déplacement de table sont simultanés, permettant de reconstruire 
plusieurs images d’un même niveau de coupe à différentes phases du cycle cardiaque. 


www.lemanib.com 


— la synchronisation rétrospective, pour laquelle l’acquisition facteur correspondant au nombre de secteurs utilisés (2 
des données est continue au cours du déplacement de la à 4). L’inconvénient principal de la synchronisation rétros- 
table. Le tri des données en fonction des différentes phases pective est la dose de rayonnement élevée qu'elle implique, 
du cycle est effectué secondairement, lors de la recons- qui n'a pas nécessairement d'utilité diagnostique. Cette 
truction des images. Elle présente l'avantage de proposer dose peut néanmoins être réduite par une modulation de la 
plusieurs séries d'images correspondant aux différentes charge au cours du cycle, en particulier par une réduction 
phases du cycle. Elle autorise des reconstructions mul- de la charge lors de la systole ; 
tisectorielles, les données utilisées pour reconstruire un  — la synchronisation prospective, pour laquelle l'acquisition 
groupe d'images contiguës provenant de plusieurs cycles des données est discontinue, déclenchée sur une phase pré- 
cardiaques successifs. Ces reconstructions multisecto- alablement choisie du cycle cardiaque, et distincte dans le 
rielles permettent de réduire la résolution temporelle d’un temps du déplacement de la table. La durée de l'acquisition 
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sur chaque cycle ne dépasse pas 50 % de l'intervalle R-R. 
Son avantage principal est la réduction de la dose délivrée 
comparativement à la synchronisation rétrospective. Elle est 
habituellement effectuée en diastole. Le mode de reconstruc- 
tion multisectoriel ne peut être utilisé et la résolution tem- 
porelle qu’elle offre peut par conséquent être moins bonne 
qu’en synchronisation rétrospective. La durée de la diastole 
diminuant lorsque la fréquence cardiaque augmente, cette 
résolution peut être insuffisante pour des fréquences car- 
diaques supérieures à 80 battements par minute. 


Reconstructions itératives 


La technique classique de reconstruction d'images en scanner, 
utilisée jusqu’à ces dernières années, est fondée sur l'analyse des 
rétroprojections filtrées des diverses projections ou profils d’at- 
ténuation obtenus lors de la rotation du couple tube-détecteur 
autour du patient. L’algorithme de reconstruction ne tient pas 
compte du bruit des données et considère que les projections 
en sont dénuées. Il génère ainsi des artéfacts lorsque la dose 
de rayonnement diminue et limite les possibilités de réduction 
de dose. Une alternative, la technique de reconstruction ité- 
rative, incorpore différents facteurs de dégradation de l’image 
dans l'algorithme de reconstruction, ce qui rend l’image finale 
plus robuste au bruit [42] (fig. 3-24) . Bien qu'utilisée depuis 
de nombreuses années en médecine nucléaire, cette technique 
n'était jusqu'à récemment pas applicable aux matrices élevées 
du scanner du fait d’une quantité trop importante de données 
à traiter. Actuellement, grâce à l'augmentation de la puissance 
informatique, les reconstructions itératives sont proposées par 
tous les constructeurs, avec des modalités d'utilisation et pro- 
cédés divers. Elles sont le plus souvent combinées aux rétro- 
projections filtrées. Le principe de ce mode de reconstruction 
est basé sur la comparaison des données recueillies à plusieurs 
séries de données virtuelles reconstruites au cours d’itérations 
successives [36]. Selon les techniques, les calculs débutent 
dans le domaine des données brutes ou dans celui des don- 
nées images. L’avantage majeur de cette technique est la réduc- 


tion du bruit. Elle améliore les rapports contraste sur bruit et 
signal sur bruit et permet de réduire les artéfacts. Elle modifie 
la texture des images, ce qui peut nécessiter une adaptation de 
l'œil du radiologue à des images d'aspect un peu différent. La 
réduction du bruit et des artéfacts peut permettre, indirecte- 
ment, d'améliorer la résolution spatiale des images [42]. Pour 
les explorations thoraciques, elle se place néanmoins avant tout 
dans un objectif de réduction de dose, permettant, à bruit égal, 
de réduire de façon importante, jusqu’à 40 %, la dose délivrée 
comparativement à la technique classique des rétroprojections 
fltrées [15, 26, 37]. 


Double énergie et imagerie spectrale 


Les acquisitions scanographiques usuelles utilisent un fais- 
ceau de rayons X produit par l'application d’une tension don- 
née au tube. Cette tension correspond à l'énergie maximale 
du spectre de photons constituant ce faisceau, ce spectre étant 
habituellement défini par son pic (KVp, soit120 KkVp pour la 
plupart des acquisitions thoraciques usuelles). L’atténuation 
des photons dépend de leur énergie selon une courbe d’atté- 
nuation qui dépend du matériau ou de l’élément rencontré, 
les variations d'atténuation étant plus importantes pour les 
éléments à numéro atomique élevé (fig. 3-25). Aïnsi, la dif- 
férence d'atténuation de l’iode (Z = 53) est importante entre 
des énergies photoniques de 80 et 140 keV, alors qu’elle est 
faible pour l’eau (Z hydrogène = 1 et Z oxygène = 8) à ces 
mêmes énergies. Les acquisitions scanographiques en double 
énergie reposent sur la réalisation de deux séries d'images à 
deux spectres énergétiques différents, sur un même volume, 
au cours d’une même acquisition ou de deux acquisitions 
très proches l’une de l’autre dans le temps. La participation 
respective de différents éléments ou matériaux (eau, iode, 
calcium, etc.) dans chaque pixel peut être calculée grâce aux 
deux séries de données recueillies, à 80 KVp (ou 100 KkVp) et 
140 KVp, et à la connaissance préalable des courbes d’atté- 
nuation des éléments selon l'énergie. Ce procédé est appelé 
décomposition ou séparation de matériaux (voir fig. 3-25). Il 





Fig. 3-24 Intérêt des reconstructions Itératives. 


Reconstructions d’une même coupe thoracique avec la technique des rétroprojections filtrées (a) et celle des reconstructions itératives, avec nombre croissant 
d’itérations (b,c), montrant une réduction du bruit d'autant plus importante que le nombre d’itérations est élevé. 


Remerciements au docteur L. Metge. 
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Fig. 3-25 Principe de la décomposition de matériaux à l’aide d’une acquisition bi-énergie. 

(a) Les courbes d'atténuation de différents éléments (ici l’eau, le calcium et l’iode) en fonction de l’énergie des photons incidents diffèrent selon ces éléments. 
Pour un élément donné, les différences d'absorption entre des photons de faible et de haute énergie sont d'autant plus importantes que le numéro atomique 
de l'élément est élevé. Ces différences d'absorption résultent d'une augmentation de l'effet photo-électrique aux basses énergies, plus importante pour les 
éléments à numéro atomique élevé. (b) Étapes de la décomposition de matériaux avec la technologie de commutation rapide du kilovoltage, effectuée à partir 
des données brutes et permettant de calculer une centaine d'images monochromtiques. 


Courtoisie General Electric. 


concerne les éléments à numéro atomique élevé. Les images 
de matériaux peuvent permettent en outre de calculer ou de 
simuler des images mono-énergétiques qui ont l'avantage 
d'être moins artéfactées que les images natives [18]. Il faut 
cependant garder en mémoire que la dose délivrée est parfois 
actuellement supérieure en double énergie, comparativement 

à un examen simple énergie [18]. 

Des voies technologiques différentes ont été choisies par les 
différents constructeurs : 

— scanner double source : réalisation de deux acquisitions 
distinctes par deux tubes installés à 90° l’un de l’autre, l’un 
des tubes étant réglé à 80 (ou 100) KV, le second à 140 KV, 
avec répartition de la charge sur les deux tubes. Le délai 
entre les deux acquisitions d’une même coupe aux deux 
énergies est de 75 à 83 ms; 

— commutation très rapide, tous les 0,5 ms, du kilovoltage 
(80 et 140 KV), au cours d’une même acquisition, grâce à 
l'utilisation de détecteurs de très faible rémanence ; 

— différenciation des photons d'énergies différentes au niveau 
de leur réception, grâce à l’utilisation de détecteurs à deux 
couches, chaque couche étant sensible à un spectre diffé- 
rent, ou au développement en cours de nouveaux détec- 
teurs compteurs de photons, permettant de compter les 
photons en fonction de leur niveau d’énergie ; 

— changement de tension (80 et 140 kV) à chaque tour de 
rotation, sur une machine bénéficiant d’une très large cou- 
verture, présentant l'inconvénient d’un délai nettement 
plus long entre les deux acquisitions 
Les applications de la double énergie sont variées en patho- 

logie thoracique. Elles découlent, pour la plupart, des possibi- 

lités de décomposition tissulaire qu’elle permet : 

— les images d’iode représentent une cartographie de la 
teneur en molécules d’iode de la microcirculation pulmo- 
naire, qualifiée d'imagerie de « perfusion » pulmonaire 
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par certains. Elles peuvent être utilisées dans le diagnos- 
tic de la maladie thrombo-embolique en complément des 
images angioscanographiques [40] ou aider à différen- 
cier les causes perfusionnelles et non perfusionnelles des 
aspects en mosaique des densités pulmonaires [27]. Cette 
imagerie de perfusion ne doit pas être confondue avec les 
explorations de perfusion tissulaire fondées sur l’analyse 
des courbes de rehaussement tissulaire au cours du temps 
(voir plus haut « Perfusion tissulaire ») ; 


— des images de xénon [7] (fig. 3-26) ou de krypton [14] peu- 


vent être obtenues après inhalation de ces gaz et fournir 
une imagerie de ventilation pulmonaire ; 





Fig. 3-26 Imagerie de ventilation au xénon, à l’aide d’une 
acquisition bi-énergie. 
Distribution hétérogène du xénon, avec défects correspondant aux plages 


non colorées traduisant une ventilation hétérogène. 
Courtoisie Siemens. 
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les images de calcium peuvent avoir un intérêt dans la carac- 
térisation des nodules pulmonaires ; la soustraction osseuse 
est intéressante pour les études de cartographie vasculaire ; 

— des images virtuelles sans injection obtenues à partir d’une 
acquisition avec injection peuvent avoir un intérêt pour 
l'analyse des vaisseaux et la caractérisation de nodules pul- 
monaires [8]. 

L'autre champ d'application potentiel de la double énergie 
concerne l'optimisation spectrale permise par l’imagerie vir- 
tuelle monochromatique : 

— amélioration de la qualité image grâce à la réduction des arté- 
facts de durcissement du faisceau, particulièrement utile en 
présence de matériel métallique, et à la réduction du bruit ; 

— diminution de la quantité de produit de contraste. 


CONCLUSION 


Les progrès technologiques majeurs dont a bénéficié la tomo- 
densitométrie depuis ses débuts ont permis le développement 
d'outils de caractérisation et de quantification ouvrant la voie à 
une imagerie thoracique non plus uniquement morphologique 
et statique, mais également fonctionnelle et dynamique. Ces 
outils ont des applications, notamment dans la pathologie obs- 
tructive des voies aériennes, en oncologie et dans une approche 
combinée cardiopulmonaire des explorations thoraciques. La 
qualité image s’est considérablement améliorée grâce à l’amé- 
lioration spectaculaire à la fois de la résolution temporelle, 
paramètre critique pour l'exploration de structures soumises 
aux mouvements cardiaques et respiratoires, et de la résolution 
spatiale, paramètre critique pour une analyse fine du paren- 
chyme pulmonaire, indispensable dans le cadre de la patho- 
logie infiltrative pulmonaire. Enfin, des solutions techniques 
successives, dominées récemment par les reconstructions ité- 
ratives, ont été développées pour aider le radiologue à maîtriser 
la dose de rayonnement délivrée aux patients. 

Remerciement à Messieurs Julien Metge et Luc Posocco, General 
Electric Healthcare pour leurs conseils techniques. 
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IRRADIATION EN IMAGERIE THORACIQUE 


D. Tack, A. Schreiner-Karoussou 


L’estimation du risque carcinologique des radiations ioni- 
santes aux doses utilisées en imagerie diagnostique est com- 
plexe. La source de données principale est celle des survivants 
d’'Hiroshima et Nagasaki. Une surmortalité par cancer a été 
observée à des doses supérieures à 0,2 Sievert (Sv) — 200 mSv. 
Un examen TDM thoracique bien conduit délivre 2 mSv, soit 
cent fois moins que ce seuil. En dessous de 200 mSv d’expo- 
sition, le risque est estimé et calculé sur la base d’une extra- 
polation linéaire du risque observé à hautes doses. Aïnsi, si le 
risque R est retenu pour une exposition de 200 mSv, le risque 
d’un scanner à 2 mSv sera de 1 % de R. À l'échelle de la popu- 
lation, si on réalise mille TDM thoraciques à 2 mSv en un an, 
on aura délivré 1 000 x 1 % x R, soit 10R à la population. Ce 
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petit calcul illustre que même les faibles doses sont à prendre 
en considération à l'échelle d’une population, à cause du grand 
nombre de TDM réalisé chaque année. Ainsi, aux États-Unis, 
en Belgique et au Luxembourg, chaque année, un habitant sur 
cinq bénéficie d’une TDM. L’extrapolation linéaire du risque des 
hautes doses vers les faibles doses est appelée « théorie linéaire 
sans seuil » ou linear no-threshold (LNT) model of carcinogenesis 
dans la littérature anglo-saxonne [29]. Avec un tel modèle, le 
risque nul n’existe pas, ce qui aboutit à des paradoxes : une dose 
aussi faible que 0,02 mSv pour une radiographie thoracique en 
incidence postéro-antérieure, pas plus élevée que 3 jours d'ir- 
radiation naturelle à la surface du globe terrestre, est prise en 
compte dans les calculs de risque des rayonnements ionisants. 
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De même, un examen TDM bien conduit, avec une dose de 
2 mSv, équivalente à celle d’un vol transatlantique, est pris en 
compte également et affole les statistiques de nos agences de 
contrôle. Aïnsi, la TDM est responsable d’un quart à la moitié 
de l’irradiation de la population. Avec de telles extrapolations, 
elle induirait des milliers de cancers par an. 

Il est aussi bon de rappeler que la latence à l'induction de 
cancers est longue, ce qui implique que le risque ne peut être 
le même à tous les âges. Les patients jeunes, les enfants et les 
femmes ont un risque plus élevé que les personnes âgées et 
les hommes. Ainsi, il semble que le risque puisse être négligé 
chez le patient à faible espérance de vie, typiquement un 
patient âgé porteur d’une néoplasie [14]. 

Le modèle linéaire sans seuil de calcul de risque carcino- 
logique est très contesté. Une très abondante littérature très 
bien résumée dans un article de Tubiana et al. [46] en 2009 
rappelle les faiblesses du modèle LNT qui néglige les méca- 
nismes de défense cellulaire contre les agressions chimiques, 
oxydatives et ionisantes. Il n’est pas du tout exclu que les 
faibles irradiations telles que celles délivrées pour un diagnos- 
tic médical aient un effet inverse, protecteur et non délétère 
sur l'induction de cancers, appelé hormèse. 

Face à ce débat sans fin car sans moyen d'aboutir au début 
d’une preuve scientifique, les grandes institutions scienti- 
fiques et les gouvernements ont adopté le modèle LNT par 
principe de précaution. Celui-ci nous impose de réduire les 
risques au maximum, en accord avec le principe as low as 
reasonably achievable —- ALARA. 


QUANTIFICATION DU RISQUE 
DE L'IRRADIATION À VISÉE 
DIAGNOSTIQUE 


La Commission internationale de radioprotection (ICRP) a 
défini le risque des irradiations RX comme étant de 50 morts 
par cancers induits par million de personnes exposées à 
1 mSv. Il est donc d’un décès par 20 Sievert délivrés ou de 
cinq pour 100 Sievert délivrés, soit 5 % [44 ]. L'existence de 
ce risque, si faible et controversé soit-il, justifie tous les efforts 
visant à le réduire, et donc l'optimisation de la technique [29]. 

Nous verrons successivement les méthodes de quantifica- 
tion de la dose d'irradiation en radiographie et en TDM. 


DOSE DÉLIVRÉE AU PATIENT 
POUR UNE RADIOGRAPHIE 
THORACIQUE 


Grandeurs dosimétriques 


Les grandeurs dosimétriques à utiliser pour mesurer la dose 
au patient doivent remplir les objectifs suivants : 
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— être clairement spécifiées pour que tout le monde com- 
prenne ce qui est mesuré ; 

— être aisément mesurables avec des dosimètres qui sont faci- 
lement disponibles et qui ont une bonne précision ; 

— fournir une mesure de la dose typique reçue par des patients 
dans un établissement soit : (a) d’une radiographie particu- 
lière, (b) d’un examen complet particulier. 

La comparaison des mesures du type (a) avec des normes 
nationales fournit une mesure de la sensibilité au niveau de 
la dose d’une installation radiologique utilisée dans un service 
particulier. La comparaison des mesures du type (b) avec des 
normes nationales fournit une mesure du degré de radiopro- 
tection offert au patient par l'installation radiologique et par la 
procédure radiologique utilisée dans un service particulier [29]. 

Deux grandeurs dosimétriques qui remplissent ces critères 
sont recommandées : 

— la dose à la surface d'entrée du patient (DE) pour des radio- 
graphies individuelles ; 

— le produit dose-surface (PDS) pour les examens complets. 
D’autres grandeurs dosimétriques existent et permettent 

d'évaluer le risque de l’irradiation, par exemple la dose à l’or- 

gane, la dose efficace ou l'énergie totale reçue par le patient. 

Ces grandeurs dosimétriques ne peuvent pas être mesurées 

directement. Des méthodes standardisées permettant de cal- 

culer ces quantités à partir de doses mesurées et qui utilisent 
des facteurs de conversion ont été développées. 


Dose à la surface d’entrée du patient 


La DE s'exprime comme la dose absorbée dans l'air, cumu- 
lée au point d’intersection de l’axe du faisceau avec la surface 
d'entrée du patient. Elle inclut le rayonnement rétrodiffusé et 
s'exprime en mGy. Il est important que tout le rayonnement 
rétrodiffusé soit inclus dans la mesure de la dose à l'entrée. 
Cette condition est remplie en utilisant un dosimètre de petit 
volume attaché directement sur la peau du patient. 


Produit dose-surface 


Le PDS est le produit de la dose incidente dans la section 
droite du faisceau utile (en absence du milieu diffusant) par 


= 


O 
O 


Q 


la surface de cette section. Il peut être mesuré aisément, cars ms 


il est indépendant de la distance entre la source et le patient. 
L'unité de mesure du PDS est le Gy + cm’. Dans cette grandeur 
dosimétrique, le rayonnement rétrodiffusé n’est pas inclus. Le 
PDS peut être mesuré à n'importe quel point entre le tube à 
rayons X et le patient, puisqu'il est indépendant de la distance. 
Des chambres d’ionisation transparentes peuvent être instal- 


lées au niveau du collimateur afin d’intercepter le faisceau pri- 


maire et intégrer ainsi la dose absorbée à l’intérieur de celui-ci. 


Dosimètres 


Dose à la surface d’entrée du patient 


La DE peut être mesurée directement à l’aide de petits dosimètres 
thermoluminescents fixés sur la peau à l'endroit où le faisceau de 
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rayons X pénètre dans le corps du patient. Les dosimètres ther- 
_moluminescents ont l'avantage d’être petits, pouvant être direc- 
tement collés sur la peau du patient sans interférer avec sa mobi- 
lité. Ils ont aussi l'avantage d’être invisibles et radio-transparents. 
Ils mesurent complètement le rayonnement rétrodiffusé du 
patient, un élément important dans la mesure de la DE. Ils sont 
fabriqués avec une matière cristalline qui, quand elle est chauf- 
fée, émet une lumière en quantité proportionnelle à la quantité 
d'irradiation reçue. Cette émission de lumière s'appelle la ther- 
moluminescence. En mesurant la quantité de lumière émise, la 
quantité d'irradiation reçue (la dose) peut être déterminée. 

Les dosimètres thermoluminescents existent en différentes 
formes et sont fabriqués dans diverses matières. 


Produit dose-surface 


La valeur cumulée du PDS est un paramètre utile pour le 
contrôle des doses au patient, relativement facile à mesurer 
à l’aide d’une chambre d’ionisation de grande taille adaptée 
au boîtier de collimation du tube de façon à intercepter entiè- 
rement le faisceau et à intégrer la dose absorbée sur toute la 
surface irradiée. La réponse est indépendante de la distance. 
La chambre fournit un affichage instantané du PDS cumulé 
relatif à un examen radiodiagnostique quelconque, sans 
aucune interférence avec le patient ou le personnel pendant 
l'intervention. 

Il est important que l'appareil de mesure de PDS soit éta- 
lonné une fois par an et après chaque maintenance ou répara- 
tion de l'installation radiologique si besoin. 


Dosimétrie sur patient 


L'objectif des mesures de dose est d'obtenir une indication 
de la dose typique délivrée à un patient suite à une radio- 
graphie du thorax. Cette dose sera liée à la procédure sui- 
vie pour l'examen et à l'équipement radiologique utilisé. Des 
mesures de doses directes sur des patients pendant une série 
de radiographies du thorax fournissent une bonne indication 
de la pratique clinique d’un service de radiologie. Pour que 
les mesures de dose soient indicatives de la pratique courante 
d’un service de radiologie et pour que ces doses puissent être 
comparables à des doses mesurées dans d’autres services ou 
à des normes nationales, une sélection attentive des patients 
sur lesquels la dose va être mesurée doit être faite. 

La valeur moyenne des doses mesurées sur un échantillon 
représentatif d'au moins dix patients par radiographie peut 
donner une bonne indication de la pratique clinique. Il est 
recommandé de faire les mesures sur des patients qui ont 
un poids de 70 + 5 kg. Au cas où le nombre de patients de 
taille standard disponibles pour une courte durée de temps 
est faible, il est possible de prendre tous les patients dispo- 
nibles pour la période de mesure et de prendre la moyenne 
des résultats de mesure de la dose comme résultat représenta- 
tif d’un patient standard. Cela va donner une idée raisonnable 
de la dose. Dans une telle procédure, il est important de noter 
le poids de chaque patient. 
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Dose à la surface d’entrée du patient 


Les dosimètres thermoluminescents utilisés pour faire les 
mesures de DE se trouvent dans des petits sachets en plas- 
tique qui les protègent de la saleté, la graisse, l'humidité 
etc. Pour faire la mesure de DE, le sachet contenant le dosi- 
mètre thermoluminescent est collé directement sur la peau 
du patient au centre du faisceau lumineux à laide d’une 
petite bande adhésive. Un nouveau dosimètre est utilisé pour 
chaque nouvelle mesure. Pour pouvoir identifier le dosimètre 
thermoluminescent, celui-ci est collé sur une fiche qui est 
complétée avec les données de l'examen radiologique. Une 
telle fiche doit être remplie pour chaque patient. Une fois les 
mesures terminées, les fiches et leur dosimètre sont remis 
à un laboratoire de dosimétrie qui va mesurer la dose sur 
chaque dosimètre et compléter ainsi la fiche qui correspond 
à chaque patient. 


Produit dose-surface 


Les appareils de mesure de PDS sont constitués d’une chambre 
d’ionisation adaptée sur le boîtier de collimation du tube. Un 
affichage instantané du PDS est fourni par la chambre pour 
chaque examen radiologique. Pour un examen du thorax, le 
PDS sera donc fourni pour chacune des deux incidences, face 
et profil. Les valeurs peuvent être notées sur une fiche propre 
à chaque patient, spécifique de l'examen et relative à l'enquête 
dosimétrique. 

Sur certaines installations radiologiques qui ne sont pas 
équipées avec un appareil de mesure de PDS, le PDS peut être 
calculé sur la base des paramètres du générateur et l'ouverture 
du collimateur. Il s’agit alors d’un PDS calculé et non d’un 
PDS mesuré. Le PDS calculé peut donner une indication de 
la dose reçue par le patient, mais il est moins précis et on 
recommande d'utiliser le PDS mesuré pour faire des mesures 
de dose sur les patients lors d'enquêtes dosimétriques. 


Valeurs de doses typiques 
pour la radiographie du thorax 


En 1999, la Commission européenne a publié un document 
intitulé « Guide européen relatif aux critères de qualité des 
clichés de radiodiagnostic » [14]. Pour six examens radiolo- 
giques courants, le thorax, le bassin, la colonne lombaire, le 
crâne, le système urinaire et le sein, ce guide définit les cri- 
tères et données suivants : 

— les critères de qualité pour ces images ; 

— les critères pour la dose reçue par le patient ; 

— des protocoles relatifs à la technique radiographique qui 
permet d'atteindre ces critères de qualité et de dose. 
Depuis la publication de la directive 97/43 Euratom [11], 

de nombreux pays ont procédé à des mesures de doses sur les 

patients dans les établissements hospitaliers pour établir des 
niveaux de référence diagnostiques (NRD). Correspondant au 
percentile 75 des doses observées, ces niveaux de dose qui ne 
devraient pas être dépassés pour les procédures courantes si 
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ss pratiques correctes et normales en matière de diagnostic 


et de performance technique sont appliquées. Des NRD éta- 


blis au niveau européen et dans cinq pays de l’Union euro- 
péenne pour la radiographie du thorax sont donnés dans les 
tableaux 3-1 et 3-2. 

Il faut savoir que la dose reçue par le patient ne dépend 
pas seulement de la procédure utilisée, mais aussi de l’équi- 
pement radiologique utilisé. Plusieurs auteurs ont comparé 
des systèmes de radiographie numérique à détecteur plan 
avec des systèmes de radiographie numérique à plaques 
phosphore. Les doses reçues par les patients en utilisant un 
système de radiographie numérique à détecteur plan ont été 
2,7 fois inférieures à celles reçues en utilisant un système de 
radiographie conventionnelle avec film écran et 1,7 fois infé- 
rieures aux doses reçues en utilisant un système de radiogra- 
phie numérique à plaques phosphore [3]. 


Doses efficaces 


Plusieurs organisations de radioprotection dans le monde ont 
établi des facteurs de conversion qui permettent de calculer la 
dose efficace (E) sur la base des mesures de dose sur patients. 
Les facteurs de conversion publiés par le National Radio- 
logical Protection Board (NRPB) [16] sont les plus utilisés 
dans la littérature. Ils ont été établis pour un grand nombre 
d'examens radiologiques. Le tableau 3-3 donne les facteurs de 
conversion du PDS en dose efficace. 


Tableau 3-1 
NRD de la dose à l'entrée du patient et du produit dose-surface pour la radiographie du thorax de face postéro-antérieur (PA) pour 
une incidence unique. 


Quantité Union DE [9] Royaume- Scandinavie [35] | Luxembourg [30] | France [2] 
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DEMGy = [os | 


Tableau 3-2 


Un document intitulé « Radiation Protection N° 154 » a été 
publié en 2008 par la Commission européenne. Ce document 
fait suite à un projet européen intitulé DOSE DATAMED. 
Pour ce projet, une grande enquête sur les doses reçues par 
des patients pour différents types d'examen radiologique dans 
des pays européens à été menée et des doses moyennes effi- 
caces ont été calculées. Le tableau 3-4, donne les valeurs de 
la dose efficace moyenne pour la radiographie du thorax dans 
dix pays européens [34]. 

Ce tableau montre les écarts pour la dose efficace moyenne 
entre les dix pays. Le Royaume-Uni a fait plusieurs enquêtes 
sur la dose reçue par le patient et a beaucoup travaillé sur l’op- 
timisation des examens radiologiques. Cela explique pourquoi 
la dose efficace moyenne est tellement faible pour ce pays. 


Optimisation de la dose 
en radiographie du thorax 


Ce processus est complexe et sa réussite dépend d’une étroite 
collaboration entre les acteurs du service, les radiophysiciens 
et les spécialistes d'application du matériel utilisé. Le succès 
de la démarche au Royaume-Uni indique qu’il y a beaucoup 
de marge dans l’économie de dose (voir tableau 3-4). Une 
expérience similaire a été conduite au Luxembourg. Les doses 
d'entrée avant et après optimisation ont été réduites de 75 % 
(de 0,32 à 0,08 mGy pour l'incidence de face) [36]. 
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NRD de la dose à l'entrée du patient et du produit dose-surface pour la radiographie du thorax de profil (LAT) pour une incidence 


unique. 
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Tableau 3-3 
Valeurs de conversion E/PDS pour l'examen radiographique du 
thorax. 


Type d'examen E/PDS 
(mSv/Gy + cm2) 
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Il ressort des diverses enquêtes que la dose typique d’une 
radiographie du thorax varie d’un facteur dix entre les divers 
pays de l'Union européenne. La fourchette est de 0,02 à 0,2 mSv 
pour un patient moyen, de 70 +/-5 kg. La radiographie de pro- 
fil délivre une dose entre deux et trois fois plus élevée que la 
dose de l'incidence de face. Au total, une radiographie de tho- 
rax en deux incidences délivrera donc entre 0,08 et 0,8 mSv. 
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Le défi de la TDM thoracique est donc de pouvoir délivrer 
une dose inférieure à 1 mSv tout en apportant une qualité 
d'image diagnostique. 


DOSE EN TDM THORACIQUE 


Comparée à celle de la radiographie du thorax, la dose d'ir- 
radiation de la TDM thoracique est souvent dix à cent fois 
supérieure et peut représenter 2 à 3 années d'irradiation natu- 
relle [8, 41, 46]. Une TDM du thorax correctement optimisée 
avec un scanner moderne délivre un produit dose-longueur 
(PDL) de 80 à 120 mGy + cm, ce qui correspond à une dose 
efficace de 1,4 à 2,0 mSv. Les enquêtes révèlent que la TDM 
non optimisée peut délivrer une dose jusque dix fois plus éle- 
vée, atteignant des PDL de 1 200 mGy + cm pour un patient 
de 75 kg. 

Optimisée, l'acquisition TDM garde une qualité d'image 
diagnostique irréprochable. Si on diminue encore plus la dose 
de la TDM, on altère l’image mais on lui garde une valeur 
diagnostique. Dans ce cas, la dose pourra être réduite à 
20 mGy + cm, voire 10 mGy + cm avec les nouvelles tech- 
niques de reconstruction itérative, soit un cinquième de 
la dose optimisée, ou encore une dose qui se situe dans la 
gamme des doses des examens radiographiques. 


Description de la dose en TDM no] 


Computed tomography dose index 


Comme pour la radiographie, les méthodes de mesure des 
doses en scanner sont standardisées et reproductibles. Elles 
sont cependant très évolutives et ont dû être adaptées et mises 
à jour à chaque fois que la technique TDM a évolué. L’in- 
dice de dose scanographique ou computed tomography dose 
index (CTDI) a été initialement proposé par la FDA en 1984. 
Il correspond à la mesure de la dose dans un fantôme cylin- 
drique en plastique PMMA, la mesure se réalisant 1 cm sous 
la surface du fantôme et au centre de celui-ci. La sonde de 
mesure est une chambre d’ionisation dans l’air, méthode très 
reproductible et instantanée. Le CTDI pondéré (CTDIw) cor- 
respond à la somme d’un tiers de la dose au centre et de deux 
tiers de la dose en périphérie du fantôme. La définition du 
CTDI a évolué pour s'adapter aux évolutions technologiques, 
à savoir principalement l’épaississement du faisceau X et la 
technique hélicoïdale. Le CTDI représente la dose par coupe 
et est un reflet de l'optimisation de la technique TDM, com- 
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promis entre dose et qualité d'image. La norme actuelle de 
CTDI est appelée le CTDI volume (CTDlvol) et correspond 
au CTDIvw divisé par le pas de l’hélice. Le pas est quant à lui le 
rapport entre le déplacement de la table au cours d’une rota- 
tion et l'épaisseur du faisceau X. 

Pour le thorax, le diamètre du fantôme est de 32 cm. Il est 
important de noter que la dose absorbée par un patient diffère 
de celle absorbée par un fantôme CTDI et ne peut servir au 
calcul du risque d’un individu. Le CTDlvol sert uniquement 
à évaluer et comparer des protocoles d’acquisitions entre eux. 


Produit dose-longueur 


La dose totale absorbée au cours d’une acquisition TDM est 
reflétée par le PDL qui correspond au produit du CDTlIvol 
par la hauteur de l'acquisition hélicoïdale dans l’axe cranio- 
caudal (axe Z). Il s'exprime en mGy + cm. 

L'historique et l'importance du CDTI et du PDL sont résu- 
més dans les références [55] et [27] ainsi que dans un édito- 
rial de Radiology [43]. 

CTDlvol et PLD sont deux paramètres importants car 
accessibles à la console du scanner, utiles pour « monitorer » 
la dose. CTDlvol et PDL sont également importants parce que 
les normes nationales ou supranationales (de l'Union euro- 
péenne) sont exprimées dans ces grandeurs. Attention, les 
CDTI historiques européens ne tenaient pas compte du pas 
de lacquisition hélicoïdale et correspondaient au CTDIw ou 
pondéré et non au CTDlvol actuellement en vigueur. 


Dose efficace 


Le PDL peut être converti en dose efficace qui représente le 
risque d'incidence de cancer et s'exprime en mSv. La dose effi- 
cace est égale au produit du PDL par un facteur de conversion 
valant 0,017 mSv/mGy + cm pour le thorax [42]. Attention, 
si on réalise une TDM cardiaque, le facteur de conversion est 
plus élevé et peut atteindre 0,032 mSv/mGy + cm [19]. 


Paramètres techniques 
de la TDM-haute résolution (TDM-HR) 


séquentielle 124, 26, 27, 42, 44, 50, 51] 


Les premières publications décrivant les apports de la TDM-HR 
en coupes fines remontent aux années 1980 et les premières 
corrélations entre TDM-HR et anatomopathologie à la fin de 
cette décennie. À cette époque, la collimation du faisceau X 
était égale à l'épaisseur de coupe reconstruite et variait entre 
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10 et 1,5 mm. Un algorithme de haute résolution (filtre dur) 
permettait d'accroître la résolution spatiale des coupes fines 
par rapport aux coupes épaisses de 8 à 10 mm reconstruites en 
filtre standard. La matrice de reconstruction était de 512 x 512 
points. Le temps d'acquisition était de 1 à 1,5 seconde, le poten- 
tiel électrique appliqué au tube de 120 à 140 KV et l'intensité du 
courant de l’ordre de 240 mA. Une fenêtre de visualisation pul- 
monaire ajustée à — 600/1 500 UH permettait d'analyser toutes 
les composantes du parenchyme pulmonaire. 

La valeur clinique de la TDM-HR s’est avérée supérieure à la 
TDM conventionnelle en coupes épaisses et à la radiographie 
thoracique pour le diagnostic des pneumopathies infiltrantes 
diffuses (PID). La sensibilité était de 93 à 98 % et la spécifi- 
cité de 97 à 98 %. La TDM-HR a ainsi été recommandée dans 
l'étude des PID chroniques et aiguës. 


Dose de la TDM-HR séquentielle 
en scanner monocoupe 


La dose délivrée au cours d’un examen TDM-HR séquentiel 
obtenu sur une machine monocoupe, exprimée en PDL, était 
de l’ordre de 100 mGy + cm, soit 1,7 mSv. Le risque d'in- 
duction de cancer correspondant était de 0,05 x 1,7/1 000 
= 8,5 + 10, soit un risque de 1/11 700. 


Paramètres techniques de la TDM-HR 
multicoupes volumique 


À partir de 1999, la TDM multicoupes (TDM 4 barrettes 
en 1999) a progressivement remplacé la TDM monocoupe. Une 
acquisition hélicoïdale unique en TDM multicoupes pouvait 
fournir les coupes fines et les coupes épaisses. En TDM multi- 
coupes, la collimation du tube ne correspond plus à l'épaisseur 
de coupe. C’est la collimation de la coupe la plus fine qui corres- 
pond à l’épaisseur d’une barrette de détecteurs. La collimation 
utilisée en TDM thoracique était de 4 x 1 mm. Le temps de rota- 
tion était de 0,5 seconde, voire moins, et les potentiels et inten- 
sité du courant appliqués au tube étaient en général inchangés. 


Dose de la TDM volumique 
thoracique 


La dose d'irradiation en PDL délivrée par une acquisition TDM 
multicoupe était typiquement de 360 mGy + cm, soit 6 mSv, ce 
qui correspond au quadruple de la TDM-HR séquentielle. Cette 
dose était de 10 % plus élevée que la somme des doses d’une 
acquisition hélicoïdale monobarrette et d’un examen TDM-HR. 

Le défi reste donc de ramener la dose de la TDM hélicoïdale 
multibarrette dans la gamme des doses de la TDM-HR. Cela 
peut-être réalisé par un processus d'optimisation bien conduit. 

Il faut toutefois noter que puisque ce rapport d’un à quatre 
existe encore aujourd’hui entre une acquisition hélicoïdale et 
une acquisition séquentielle, il convient de justifier l’hélicoï- 
dale ou la séquentielle par une analyse claire de l'indication 
de l'examen. 
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Justification de la technique 
multicoupe 


L'apport majeur de la technique volumique par rapport à la 
technique séquentielle incrémentale est lié aux techniques de 
post-traitement [6, 12, 13, 18, 40, 47]: 

— la reconstruction multiplanaire (MPR) : la qualité d'image 
des coupes coronales MPR est similaire à celle de coupes 
coronales directes si la collimation est de 0,5 à 1 mm. Les 
reconstructions MPR sont meilleures en TDM multicoupe 
qu'en TDM monocoupe. L’épaississement discret d’une 
coupe MRP permet d'en augmenter la qualité de l’image par 
suppression du bruit ; 

— les projections d'intensité maximale (MIP) : la détection des 
nodules pulmonaires est supérieure en MIP produite sur 
base de coupes de 1 mm par rapport à des coupes de 5 mm. 
Les MIP réduisent le nombre de nodules méconnus, surtout 
dans les zones centrales du poumon. La caractérisation des 
pneumopathies infiltrantes diffuses (PID) à dissémination 
bronchogène est facilitée par les MIP car cette technique 
permet de démontrer aisément la disposition des micro- 
nodules, en arbres en bourgeons périlobulaires. De même, 
la répartition aléatoire d’une dissémination hématogène sera 
elle aussi plus aisément observée en technique MIP : 

— les projections d'intensité minimale (mIP) : cette technique 
de post-traitement sert à mettre en évidence les zones de 
faible atténuation comme l’emphysème, les autres cavités 
kystiques, les dilatations bronchiques et l’oligémie éven- 
tuellement en mosaïque ;: 

— le rendu de volume (VRT) : 

— l’endoscopie virtuelle (VE). 

Ces deux dernières techniques étaient disponibles du temps 
de la TDM monocoupe mais n'ont pris leur véritable essor 
qu'avec la résolution en axe Z des acquisitions volumiques à 
coupes fines produites par la TDM multicoupe. 

Dès lors que la TDM multicoupe permet de fournir un arse- 
nal technique de post-traitement considérable, elle devient 
la technique de choix pour la quasi-totalité des TDM thora- 
ciques. Cependant, comme elle est susceptible de délivrer une 


dose d'irradiation quatre fois supérieure à la TDM monocoupe, 


incrémentale (1/5 mm), il convient de limiter au strict néces- 
saire l'exposition des patients qui bénéficient de l'acquisition 
volumique et d’en optimiser les paramètres. 


Comment les paramètres TDM 
influencent-ils la dose ? 11, 7, 20, 23, 45, 48] 


Il existe toute une série de paramètres physiques qui influen- 
cent la dose mais ne sont pas modifiables, faisant partie de la 
géométrie et de la conception du scanner. Il n’est pas dans les 
objectifs de ce chapitre dédié à l'optimisation des paramètres 
du scanner de traiter ceux que l’on ne peut pas modifier. Les 
principaux paramètres que l’on peut ajuster sont la tension 
électrique appliquée au tube, l'intensité du courant, la durée 
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d'acquisition, l'indice de qualité d'image associé à la modula- 
_tion de dose et les algorithmes de reconstructions. 

La dose absorbée est proportionnelle à l’intensité du cou- 
rant appliqué au tube radiogène, exprimée en milliampères. 
Elle est aussi proportionnelle à la durée d'irradiation et donc 
par transitivité à leur produit, appelé la charge et exprimé en 
milliampères.seconde ou mAs. 

Il est important de comprendre qu’il existe deux types de 
charge. La charge classique telle que définie ci-dessus et la 
charge effective qui correspond à la charge classique divisée 
par le pas de lhélice. Deux constructeurs affichent la charge 
(General Electric et Toshiba) et deux autres affichent la 
charge effective (Philips et Siemens). Heureusement, tous les 
constructeurs sont tenus d'afficher le CTDlvol. Seule la com- 
paraison des CTDlvol entre acquisitions et machines permet 
d'avancer sereinement dans le processus d'optimisation. 

La règle internationale précise que le CTDlvol affiché à la 
console doit correspondre à la moyenne des valeurs de CTDI- 
vol de chaque coupe. Il faut néanmoins savoir que certains 
constructeurs, sur certaines de leurs versions logicielles, affi- 
chent la valeur maximale et non la valeur moyenne des CTDI- 
vol de chaque coupe prévue dans l'acquisition. Pour une TDM 
du thorax, la valeur maximale délivrée sur les épaules ou le foie 
peut être de 30 % supérieure à la moyenne à l'issue de l'examen. 

La dose d'irradiation est proportionnelle à la tension appli- 
quée au tube radiogène (exprimé en kilovolts), élevée à la 
puissance 2,5. Cela implique que la diminution de 120 à 
100 KV réduit le CTDlvol de 30 % et que la diminution de 
120 à 80 KkV le diminue de 65 %. 

Il est utile de savoir que l'absorption des rayons X par l’iode 
est majorée à basse tension. Les tensions de 80 ou 100 KV 
sont donc des moyens efficaces d'optimiser la dose d’un exa- 
men TDM couplé à une injection de contraste iodé et peuvent 
être utilisées sur tous les patients minces ou de corpulence 
normale (jusque 80 kg pour la tension de 80 KV et jusque 
100 kg pour une tension de 100 KV). 

L'influence de la collimation sur la dose est importante 
pour la génération des scanners multicoupes à 4 rangés de 
détecteurs. Pour les scanner à au moins 16 rangées de détec- 
teurs, cette influence persiste mais est minime et ne justifie 
pas un sacrifice en résolution Z par rapport au gain de dose 
assez réduit qu’elle procure. De manière générale, une TDM 
thoracique sera donc acquise avec une collimation de 0,6 à 
1,25 mm pour obtenir des coupes HR. 


Optimiser la dose d'irradiation 


en TDM Thoracique 


Deux approches existent : celle des autorités et celle des uti- 
lisateurs. 


Approche des autorités 


Les autorités basent leur action sur les lois nationales issues de 
la directive européenne 97/43. Elle est fondée sur des enquêtes 
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et des niveaux de référence diagnostiques (NRD). Une enquête 

consiste à collecter les doses délivrées à des patients standard 

(70 +/-5 kg) au cours d’un examen TDM. Les agences de contrôle 

sont l'IRSN en France, la division de la radioprotection du minis- 

tère de la Santé au Luxembourg, l'Agence fédérale de contrôle 
nucléaire (AFCN) en Belgique et la division de radioprotection 
de l'Office fédéral de la santé publique (OFSP) en Suisse. Ces 
agences procèdent à des enquêtes qui aboutissent à publier un 

NRD qui correspond au 75° percentile des doses observées. Par 

définition, il est non justifié de délivrer une dose supérieure au 

NRD et, par cette même définition, il y aura toujours un quart 

des centres qui délivreront une dose trop élevée, non justifiée 

a priori. Ce système de régulation par la comparaison des centres 

entre eux (benchmarking) est censé produire à terme une baisse 

de la dose par examen. Or, si on a observé des baisses sensibles 
de doses entre les enquêtes, c’est surtout par des sauts technolo- 
giques et non par une participation active des centres à un pro- 

cessus d'optimisation. Ainsi, les NRD suisses entre 2004 et 2010 

ne se sont pas modifiés, montrant que les centres les plus irra- 

diants n’ont pas pris en compte leur mauvais positionnement 

dans l'échelle nationale des doses délivrées [1, 45]. 

Des mesures pourraient améliorer l'efficacité de ce proces- 
sus d'enquêtes : 

— publier un P25 comme étant représentatif d’une bonne pra- 
tique ; 

— publier un P1 comme étant un but à atteindre avec les der- 
niers développements technologiques ; 

— établir des mesures de sanction pour ceux qui n’optimisent 
pas (label de qualité requis pour exploiter des installations 
irradiantes, lien avec les organismes assureurs) ; 

— répéter les enquêtes avec une fréquence plus élevée, par 
exemple annuelle ; 

— développer et/ou installer des logiciels de collecte des don- 
nées de doses dans les scanners (plusieurs produits existent 
actuellement sur les marchés belge et français) : 

— récompenser les services qui délivrent le moins de dose par 
examen. 

Il va sans dire qu’il ne faut pas se référer aux NRD comme 
étant « LA » référence de dosimétrie. En effet, par définition, 
un NRD ne représente que la limite entre la pratique acceptable 
et la pratique inacceptable, donc une dose a priori très élevée. 

Le tableau 3-5 donne une idée sur les NDR et les doses 
ALARA pour les examens thoraciques. 


Approche du praticien 


Pour éviter l’immobilisme dans la gestion, le contrôle et 
la réduction de la dose en TDM, il faut de la motivation 
(ALARA), du temps, un minimum d'expertise dans la tech- 
nique CT et des procédures de contrôle. À défaut, la dose 
reste figée au niveau auquel elle a été fixée par l'installateur 
— le constructeur. 

Optimiser n’est pas une procédure simple. En effet, les 
points importants qui la conditionnent la dose sont les sui- 
vants : 
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CTDlvol et DLP pour des acquisitions à dose standard, à dose optimisée et à faible dose. 


Hélicoïdale 
Hélicoïdale 
Hélicoïdale 


Hélicoïdale 


Séquentielle 


2011/0D FBP 


FBP : reconstruction en technique classique de rétroprojection (fltered back projection) ; WA : protocoles adaptés en fonction du poids, avec divers niveaux de 
KV et de mAs ; SD : dose standard — non optimisée — qualité d'image parfait (= trop bonne) ; OD : dose optimisée ; LD : low-dose (faible dose) ; DRL : diagnostic 
reference level — niveau de référence diagnostique — correspond au 75° percentile des doses observées dans les enquêtes ; P25 : 25° percentile des enquêtes, 
considéré comme proche de la dose optimisée. 


— il n'existe pas de norme de mesure de qualité d’image 
sur patients qui puisse être reproductible et validée en 
termes de diagnostic et appliquée à n'importe quel scanner 
(norme de bruit, de résolution spatiale ou de résolution en 
densité) : 

— la qualité de l’image TDM dépend bien entendu de la 
dose et augmente avec celle-ci, mais cette relation n’est 
pas linéaire. Elle est souvent associée à un seuil. Ce 
seuil correspond à la limite entre un bruit faible, quasi 
imperceptible, et un bruit élevé, gênant l'interprétation. 
Au-delà de ce seuil, un supplément de dose n’améliore 
plus l’image de façon très perceptible. Selon les scanners 
multicoupes, pour un patient standard, ce seuil varie de 
2à 6 mGy; 

— la dose procurant une qualité d’image suffisante dépend de 
l'absorption du patient, de son diamètre moyen, de sa taille, 
de son poids et du contenu de la zone anatomique à scan- 
ner. Si on réduit le diamètre d’un cylindre de 35 %, on peut 
réduire la dose de 70 % en produisant une image de même 
qualité [26, 51] ; 
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France/Suisse P75 450 
Belgique DRL P75 400 


NLST [28] 


Bendaoud et al. [5] 16 


— il est important de savoir que les systèmes de modulation 
de dose sont très différents d’un constructeur à l’autre. 
Deux systèmes coexistent. Ceux qui garantissent un 
bruit constant : on y règle l'indice de bruit ou noise index 


— ce sont les scanners de General Electric et de Toshiba.” 


D’autres garantissent une image de qualité constante mais 
tolèrent plus de bruit chez les patients obèses. Ce sont les 
systèmes de Siemens et Philips. Pour une dose identique 
délivrée à un patient standard, les systèmes qui maintien- 
nent un bruit constant délivrent des doses beaucoup plus 
élevées au patient obèse que les systèmes qui garantissent 
la qualité d'image constante. Cela est illustré à fig. 3-27. Il 
est important sur des scanners General Electric et Toshiba 
d’avoir des protocoles d'acquisition spécifiques pour 
obèses, avec un indice de bruit plus élevé que pour les 
patients normaux ; 

— les systèmes qui modulent le courant appliqué au tube 
radiogène en fonction du patient et de la région scannée 
sont appelés Automatic Exposure Control (AEC) ou Tube 
Current Modulation (TCM) dans la littérature anglo-saxone 
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Ce graphique illustre les courbes de doses en fonction de l’atténuation du patient mesurée par le scout ou topogramme. Pour un patient de référence, quelle 
que soit la courbe utilisée par le scanner, la dose sera la même. En revanche, un patient obèse aura une dose nettement plus élevée avec une modulation 
de courant qui garantira un bruit constant qu'avec une courbe moyenne qui tolérera plus de bruit chez le patient obèse que chez le patient de référence. 


et portent les noms commerciaux génériques Auto mA 
(General Electric), CareDose4D (Siemens), SmartScan 
(Toshiba) ou D-DOM et Z-DOM (Philips) ; 

— aucun système de modulation n’est à même de déterminer 
de façon autonome la dose idéale pour le patient ou l’in- 
dication. Ces dispositifs se limitent à garantir une qualité 
d'image constante quelle que soit la corpulence du patient. 
Ils augmentent la dose chez les patients corpulents et la 
diminuent chez les patients minces. Il est donc nécessaire 
de les régler en termes de qualité d'image exigée ; 

— aucun système automatique de modulation de courant ne 
modifie la tension électrique, les KV. Toutefois, Siemens a 
développé un système de conseil de l'utilisateur pour choisir 
le meilleur kilovoltage pour une acquisition (CareKV). Ce 
système conseille l'utilisateur et l’oriente vers des bas KV tout 
en proposant des mAs en légère augmentation pour mainte- 
nir une qualité inchangée, cas d'examen angio-TDM. À l’op- 
posé, pour un examen sans contraste iodé, il pourra suggérer 
des hauts kilovoltages (140 KV) associés à une forte baisse 
des mAs ; 

— toute approche d'optimisation nécessite du temps et des 
tests, entre autres sur des patients. 


Quel est le niveau de dose 
raisonnable ? 


Il est clairement dépendant de l'équipement. Pour les scanners 
produits entre 2005 et 2009, le PDL d’une acquisition hélicoïdale 
à 120 KV peut être inférieur à 220 mGy + cm et celui d’une acqui- 
sition angioscanographique à 100 KV peut être à 160 mGy + cm. 

Dans une enquête menée en 2007 (données non encore 
publiées) auprès des experts mondiaux en TDM thoracique, 
membres de diverses sociétés savantes d'imagerie thoracique, 
plus de la moitié des réponses indiquait des PDL inférieurs à 
250 mGy + cm pour un patient type. 
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Le niveau correct d'irradiation en TDM thoracique volu- 
mique est donc probablement à 200 mGy + cm, soit 40 % 
du NRD français. Avec la nouvelle génération de machines 
installée depuis 2009, il devait être inférieur à 120 mGy + cm 
pour un examen à blanc et à 100 mGy + cm pour un angio-CT. 

Il est donc clair que les NRD ne correspondent pas à une 
bonne référence de ce qui est possible et ALARA. Il convient 
de régler les scanners pour délivrer moins de la moitié de ces 
NRD à un patient standard. 


Précautions à prendre en optimisant 


Les possibilités techniques d'optimisation dépendent de la 
machine. Comprendre son système de modulation de dose 
est un impératif si on veut y apporter des modifications. 

L’optimisation doit se faire sur les patients. On réduit la 
dose par rapport au standard ou par rapport à l'examen pré- 
cédent du même patient et on compare. Si plusieurs acquisi- 
tions peuvent être réalisées (patient âgé en stade IV d’un car- 
cinome — risque de la dose de cet examen virtuellement nul), 
on peut scanner deux fois, avec pour une seconde acquisition 
une baisse de 15 à 30 % par rapport à la première. Un exemple 
est donné dans les fig. 3-28 et 3-29. 

Scanner en collimation fine (64 x 0,625 mm) avec un 
niveau de bruit élevé mais reconstruire en coupes plus 
épaisses (1 mm) permet de générer des images moins bruitées 
et donc de baisser la dose. 

Choisir un algorithme de reconstruction moins « dur » est 
une bonne façon d'éliminer le bruit dans l’image tout en bais- 
sant la dose. (Exemple typique avec un scanner Siemens : B20 
pour le médiastin plutôt que B30 ou B40, et B60 pour le pou- 
mon plutôt que B70.) 

Faire attention sur les scanners General Electric et Toshiba 
que les limites supérieure et inférieure de mAs soient suf- 
fisamment éloignées l’une de l’autre pour permettre au 
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Fig. 3-28 

Acquisitions successives chez une même patiente suivie pour une néoplasie 
du sein avec métastases osseuses. La patiente est obèse et a un indice de 
masse corporelle de 31 kg/m’. La première acquisition est obtenue avec un 
indice de qualité d'image de 90 mAs. La seconde avec un indice de 60 mAs, 
et une dose réduite de 33 %. Les informations et la qualité des images sont 
similaires, suggérant qu'un indice 60 serait une dose optimisée pour ce mode 
d'acquisition. Scanner Sensation 64 Siemens 


courant d’être modulé. Il suffit pour le vérifier d'afficher le 
tableau des mA par coupe et de vérifier que les mA varient 
entre les zones moyennes et les zones supérieure et infé- 
rieure des poumons. 

Si les comparaisons entre acquisitions différemment 
dosées sur patients ne sont pas acceptables localement, il 
est suggéré alors de recourir à une autre méthode d’optimi- 
sation. Chaque semaine, on baisse les mAs (ou on monde 
l'indice de bruit ) d’un pas de dose de l’ordre de 15 %. Après 
quelques semaines, le niveau de dose génère des images qui 
commencent à être inconfortables à interpréter. On remonte 
alors la dose de 10 % et on l’enregistre comme ALARA pour 
ce type d'examen. 

Attention : avant d'abandonner une démarche d’optimisa- 
tion parce que les images produites sont de qualité insuffi- 
sante, il faut absolument obtenir le support de spécialistes 
d'application du constructeur. En effet, les réglages et l’uti- 
lisation des systèmes d'AEC (TCM) sont parfois trop com- 
plexes pour être aisément manipulables par les non-initiés. 
Il faut aussi s'assurer d’un centrage parfait du patient dans le 
statif. Le décentrage du patient augmente la dose et dégrade 
l'image. 


« Faibles doses » en TDM thoracique 


Il est opportun ici de faire une précision sémantique pour 
définir les faibles doses en TDM. 
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Fig. 3-29 
Acquisitions successives chez un patient porteur d’une néoplasie pharyngée en 
récidive. Le patient est mince et a un indice de masse corporelle de 21 kg/m?. La 
première acquisition est obtenue avec un indice de qualité d'image de 90 mAs. 
La seconde avec un indice de 60 mAs, et une dose réduite de 33 %. Les informa- 
tions et la qualité des images sont similaires, suggérant qu’un indice 60 serait 
une dose optimisée pour ce mode d’acquisition. À noter, le PDL de ce patient est 
la moitié de celui de la patiente obèse de la ñg. 3-28, reflet de l’action pertinente 
de la modulation de dose (Care Dose Siemens Forchheim — Allemagne). 


Faibles irradiations 


Les irradiations nocives pour lesquelles des effets directs ont 
été observés, stochastiques ou déterministes, sont des irra- 
diations élevées, supérieures à 200 mSv. Elles se sont pro- 
duites lors des explosions atomiques de 1946 au Japon et lors 
d'incidents nucléaires civils (Ukraine, 1985). Par définition, 
les faibles irradiations sont des doses inférieures à 200 mSv. 
Un scanner thoracique volumique délivre de l’ordre de 1 à 


= 


O 


6 mSv. On est donc toujours dans la gamme des faibles, = 


irradiations du point de vue du risque. Dans cette gamme, 
les risques sont calculés par extrapolation et ne sont pas 
(encore) mesurés. 


Définitions 

En TDM thoracique, on a tendance à appeler faible dose toute 

réduction de dose par rapport à un standard. Comme ce stan- 

dard varie d’un site à l’autre, faible dose pour l’un ne veut pas 
dire faible dose pour l’autre. 

— Dose d’un NRD : dose élevée, non optimisée, souvent appe- 
lée dose standard. Elle procure une qualité d'image irrépro- 
chable mais n’a pas fait l’objet d’une optimisation. 

— Dose optimisée : dose qui procure une image quasi dénuée 
d’artéfacts, qui est le résultat d’un processus d'optimisation 
tel que décrit ci-dessus. Cette dose en TDM thoracique est 
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de l'ordre de dix fois celle d’un examen de radiographie tho- 

S racique (F + P). 

— Faible dose : dose de TDM réduite de cinq à dix fois par 
rapport à la dose optimisée. À cette dose, l’image est altérée 
mais le diagnostic reste possible. Elle délivre de l’ordre de 
trois à cinq fois la dose d’un examen de radiographie tho- 
racique (F + P). 

Le tableau 3-5 reprend les DLP de ces divers niveaux de 
doses. 


Pratique de la faible dose en clinique {4, 6, 17, 
21, 22, 25, 37, 38, 42, 52] 


Le thorax est une zone anatomique pour laquelle des 
réductions très importantes de doses d'irradiation en TDM 
peuvent être appliquées, au prix d’une minime perte de 
qualité d'image, mais sans perte diagnostique. L’air pul- 
monaire, très peu absorbant, ainsi que la graisse médiasti- 
nale sont des contrastes naturels propices à l’utilisation de 
faibles doses. 

Dès le début des années 1990, des faibles doses ont été 
appliquées en technique spiralée en diminuant la charge au 
tube puis, plus tard, en dépistant des cancers pulmonaires. 
La même stratégie a été appliquée à la TDM-HR séquen- 
tielle [50]. La réduction de la charge (exprimée en mAs) 
d’un facteur dix abîmaïit l’image mais n’altérait pas de façon 
significative le diagnostic. Dernièrement, il a été démontré 
que la faible dose était suffisante pour démontrer le pié- 
geage aérique et pour faire des endoscopies virtuelles et 
des VRT. 

Une TDM à faible dose avec un scanner de 2012 délivre 
entre 0,5 et 1 mSv à un patient standard (1 m 70, 70 kg). Un 
exemple est donné dans la fig. 3-30. 





Fig. 3-30 

Acquisition à faible dose et reconstruction itérative chez une patiente de 
41 ans avec indice de masse corporelle de 26,5 kg/m2, référée au scanner 
pour mise au point de toux chronique et anomalies à la radiographie de 
thorax de la base gauche. La TDM à faible dose est obtenue avec 0,57 mGy 
et délivre un PDL de 18 mGy + cm. La dose efficace est de l’ordre de 
0,3 mSv, soit la dose d’un examen radiographique avec système de plaques 
phosphores. 
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CONCLUSION 


En radiographie comme en TDM, il existe des différences 
importantes de l’ordre d’un à dix entre les doses les plus 
faibles et les doses les plus élevées observées. 

La TDM moderne, utilisant tous les développements tech- 
nologiques et logiciels, délivre une dose de moins de 1 mSv, 
voire 0,5 mSv, une dose qui est dans la gamme des doses 
délivrées en radiographie du thorax. L’optimisation des 
doses reste avant tout une initiative individuelle, non enca- 
drée et quasi pas contrôlée par les structures de contrôle 
nationales. Un examen TDM bien conduit chez un patient 
standard sur une machine moderne délivre 100 mGy + cm, 
alors qu’un examen TDM à faible dose en délivrera 20. 
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IRM ET ANGIO-RM THORACIQUE 


À. Khalil, M.-F. Carette 


L’imagerie par résonance magnétique (IRM) dans l’explo- 
ration de la pathologie thoracique prend actuellement une 
place de plus en plus prépondérante au sein des techniques 
d'exploration du thorax, notamment avec l’avènement 
des séquences rapides et l’imagerie de diffusion. Aupara- 
vant, l’IRM répondait de façon satisfaisante à des ques- 
tions simples de type anatomique, telles que la recherche 
d'une anomalie congénitale [26, 27], d'une tumeur ou 
d’un envahissement pariétal ou médiastinal par un proces- 
sus pathogène [3, 4, 7, 8, 13, 16, 18, 24, 29]. Elle pouvait 
aussi caractériser le tissu lésionnel (contenu graisseux ou 
sanguin) [19, 21]. Des avancées techniques avaient permis 
une exploration de type fonctionnel allant de l’étude de 
la cinétique du diaphragme ou des cavités cardiaques en 
apnée, jusqu'à celle de la perfusion et de la ventilation pul- 
monaire. L’angiographie par résonance magnétique (ARM) 
avec injection de gadolinium en apnée est possible avec une 
bonne résolution spatiale [12, 17, 20, 43]. Récemment, le 
développement de l'imagerie corps entier en IRM avec des 
séquences de diffusion et morphologiques a donné un inté- 
rêt accru à l’'IRM thoracique [32-34, 41]. 

L’IRM possède des avantages connus : absence d’irradia- 
tion, absence d'injection d’iode et possibilité d'acquisition 
multiplanaire. Le contraste naturel en IRM de la graisse 
médiastinale, l'absence de signal dans les vaisseaux et la 
caractérisation par les séquences de diffusion sont des avan- 
tages indéniables par rapport aux autres explorations prises 
isolément. Les limites de la technique, en plus des contre- 
indications habituelles, sont le faible rapport signal sur bruit 
du parenchyme pulmonaire rendant difficile son analyse fine 
(notamment pour l’étude du syndrome interstitiel), la faible 
disponibilité des machines, et la concurrence avec d’autres 
types d'imagerie. D’autres problèmes techniques sont actuel- 
lement pratiquement résolus, comme ceux liés aux mouve- 
ments respiratoires et à la mise au point des images avec 
suppression de la graisse. 
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Une bonne exploration du thorax par IRM doit répondre à 
plusieurs objectifs : obtenir un bon rapport signal sur bruit, 
éviter les artéfacts liés aux mouvements cardiaques et à ceux 
de la cage thoracique lors de la respiration, avoir une bonne 
résolution spatiale et temporelle pour l'étude cardiovasculaire 
et obtenir une caractérisation tissulaire. 

Pour répondre à ces objectifs, en plus des séquences stan- 
dard type écho de spin (SE, spin echo) et ciné-RM, l'utilisation 
des antennes de type antennes en réseaux phasés « phased 
array » de surface associées à des gradients puissants permet 
la réalisation de séquences en apnée (15 à 20 secondes) d’une 
très bonne qualité avec un bon rapport signal sur bruit. Il s’y 
ajoute les séquences d’ARM en apnée avec injection de ché- 
lates de gadolinium. Par ailleurs, une approche fonctionnelle 
des pathologies thoraciques avec l'imagerie de perfusion et 
de ventilation pulmonaire et l’imagerie de diffusion dans la 
pathologie tumorale (tableau 3-6). 


Imagerie anatomique 


Séquences sans apnée 


Quand l'information anatomique prime sur linformation 
fonctionnelle, les séquences en SE ou en turbo ES (TSE) sont 
les séquences de choix. Les séquences en SE ou TSE pondérées 
en T1 (SEPTI ou TSEPT1) avec une synchronisation à l'ECG 
permettent en quelques minutes (4 à 8 minutes en fonction 
du rythme cardiaque) l'obtention d'images morphologiques 
de grande qualité pour l'étude du médiastin, des vaisseaux et 
des cavités cardiaques (fig. 3-31). Les artéfacts liés aux mouve- 
ments respiratoires et à une mauvaise synchronisation à l'ECG 
peuvent cependant gêner l'interprétation. La synchronisation 
au cycle respiratoire est possible mais elle est en pratique inap- 
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Coupes pondérées en T1 avec sang noir et synchronisation cardiaque au niveau de l’arc aortique (a) et de la carène (b). 


plicable car le temps d'acquisition d’une séquence dépassera 
alors largement 10 minutes et favorisera la survenue d’artéfacts 
de mouvements d’une autre nature. La persistance des légers 
artéfacts liés à une mauvaise synchronisation respiratoire peut 
être réduite en utilisant les séquences avec un codage de phase 
rotatoire (f1. 2). Le rapport signal sur bruit peut être aug- 
menté avec l’utilisation des antennes en réseaux (possibilité de 
l'imagerie parallèle) au prix d’artéfacts générés par la graisse 
de la paroi thoracique antérieure. Cet artéfact peut être mini- 
misé par l’interposition d’une mousse placée entre la paroi et 
l'antenne. À noter que, pour l'extension tumorale vers la paroi 
thoracique postérieure ou latérale, l’utilisation des séquences 
standard pour le rachis peut être utile (fig. 3-33). 


Il est possible actuellement d'acquérir des images anato- 
miques au cours d’une apnée de 15 à 20 secondes, ce qui 


permet d'éliminer alors les artéfacts respiratoires (fig. 3-34). 
La réalisation de telles séquences est possible en acquérant 
réellement une partie de l'information et en interpolant l’in- 
formation non acquise pour obtenir une image complète. 
Une qualité des images s’approchant de celles acquises en 
TSEPTI peut être obtenue avec ces séquences synchronisées 
à l'ECG dont l'acquisition est segmentée en utilisant la tech- 
nique turbo ou fast-ES. Le rapport signal sur bruit est aug- 
menté par l’utilisation impérative des antennes de surface 
en réseau « phased array ». Cependant, le sang lent, souvent 
proche des bords endocardiques et de lapex du ventricule 
gauche, génère du signal rendant l'interprétation difficile. 
Pour supprimer ce signal, on applique une préparation 
dite « sang noir » ou « black blood ». Elle consiste en une 
double inversion-récupération (première inversion sur l’en- 
semble du volume thoracique qui vise à éliminer l’ensemble 
du signal sanguin circulant, immédiatement suivie d’une 





> Suivi rapproché d’un anévrisme artériel pulmonaire rompu et occlus chez un patient atteint de la maladie de Behcçet 


(éviter les irradiations d’un examen TDM). 


Séquence sans et avec l’utilisation du codage de phase rotationnel (correcteur des artéfacts de mouvements) ; examen pratiqué sur une machine 1,5 T GEMS. (a) Coupe 
dans le plan axial centrée sur l’opacité alvéolaire en TSE T2 IDEAL (l'équivalent d’un DIXON en T2). (b) Coupe dans le plan axial centrée sur l’opacité alvéolaire en TSE 
T2 FS avec PROPELLER. Notez l'absence d’artéfact respiratoire mais, surtout, les petits artéfacts de battement des vaisseaux médiastinaux ont fortement diminué. 
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Masse pulmonaire avec douleur pariétale. 
L'examen TDM (a,b) ne montre pas d’envahissement pariétal 
évident (pas de lyse osseuse ou de masse pariétale identifiable) 
mais on note la disparition du plan graisseux sous-pleural. 
Coupes pondérées en T1 (mêmes séquences que celles utilisées 
pour le rachis dorsal) dans le plan axial (c) et sagittal (d) mon- 
trant l’extension vers la côte (flèche) avec la disparition du signal 
graisseux de la médullaire osseuse de la côte. Coupe dans le 
plan sagittal pondérée en STIR (short Tau inversion recupera- 
tion) montrant l'hypersignal des espaces intercostaux et de la 
médullaire costale (flèche). 








t Intérêt de la synchronisation cardiaque. 
Cour pes do le plan axial pondérées en T1 en sang noir en apnée sans (a) et avec (b) synchronisation cardiaque. On note la mauvaise visibilité de la masse du 
lobe inférieur gauche (astérisque) sur l’image sans synchronisation cardiaque. 
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seconde inversion centrée sur le plan d'acquisition afin de 
… redonner du signal aux structures explorées) (fig. 3-35). Ces 
séquences dont l'acquisition se fait en apnée (une ou deux 
coupes) peuvent être pratiquées pour analyser la paroi tho- 
racique même en l'absence d’une synchronisation cardiaque. 
Cette séquence peut être pondérée en T1, T2 ou en STIR 
(Ag. 3-36). 


Angiographie par résonance 


magnétique 


L’aorte et les artères pulmonaires peuvent être visualisées 
soit avec les séquences précédemment décrites, soit par une 
technique d'ARM traditionnelle, sans injection de produit 
de contraste, fondée sur le phénomène de temps de vol ou 
le contraste de phase. Ces techniques d'ARM étaient moins 
performantes dans le thorax que les séquences anatomiques. 
Actuellement, lARM avec injection de chélates de gadoli- 
nium est devenue possible grâce aux progrès réalisés dans 
la rapidité d'acquisition des séquences. En effet, l’image est 
obtenue au cours d’une apnée, dès le premier passage du 
produit de contraste intravasculaire, améliorant ainsi consi- 
dérablement le contraste et la qualité de l’image vasculaire 
(fig. 3-37). Ces séquences d’écho de gradient obtenues selon 
une acquisition volumique utilisent un temps de répétition 
et un temps d’écho très court, ce qui permet de diminuer 
considérablement le signal du tissu stationnaire. Le rac- 
courcissement du T1 du sang circulant, secondaire au pre- 
mier passage du chélate de gadolinium, nous affranchit des 
problèmes liés au flux et génère un signal important intra- 
vasculaire. Les images obtenues peuvent être lues à la fois 
comme celles d’une angiographie conventionnelle, après un 
post-traitement de type MIP (projection des intensités maxi- 
males) ou VRT, donnant la possibilité d'obtenir plusieurs 
angles de vue à partir d’une même acquisition. Elles peuvent 
aussi être lues en coupes natives, en reformatage multipla- 
naire et en coupes épaisses en MIP. 





Imagerie fonctionnelle 


Ciné-RM 

Il s’agit de séquences utilisant la technique d’écho de gra- 
dient. À l'inverse des images réalisées en ES, le sang circu- 
lant apparaît en hypersignal du fait de l'entrée des protons 
non saturés dans le plan de coupe. Cela permet d'obtenir 
des images correspondant à un temps donné du cycle car- 
diaque et l'acquisition en apnée de 8 à 30 images permet 
d'explorer la totalité du cycle cardiaque. La mise en boucle 
de ces images réalise le mode ciné. Le ciné-RM est une tech- 
nique qu’il faut ajouter aux séquences d’'ES parce qu'elle est 
meilleure que les séquences en ES pour les images d’addition 
ou de soustraction endovasculaire de type thrombus ou ulcé- 
ration. Toute modification de flux telle qu'une accélération 
ou une turbulence dans une sténose, une régurgitation ou 
une communication anormale, se traduit par une diminu- 
tion du signal permettant de la localiser et de la quantifier. 
Néanmoins, cette évaluation est semi-quantitative [10, 15, 
22,23, 37] ; en cas de besoin d’une quantification précise, il 
faut utiliser des séquences dédiées en contraste de phase. Ce 
type d'imagerie permet en plus d'apprécier la contractilité, la 
mobilité cardiaque et la fraction d’éjection cardiaque gauche 
et droite avec des coupes type « petit axe cardiaque » et à 
moindre degré « 4 cavités ». 

Ce type de séquence est utile pour apprécier un éventuel 
envahissement cardiaque par une tumeur pulmonaire ou 
médiastinale. En cas d’envahissement, la zone suspecte est 
immobile lors du cycle cardiaque, alors qu'en cas d’atteinte 
isolée du péricarde, les cavités cardiaques en contact avec la 
tumeur restent mobiles. 

Il est possible d'utiliser un autre type de ciné en utilisant 
des séquences de courtes durées qu’on répète plusieurs fois 
durant la respiration. Ce type d'acquisition est utile en cas de 
paralysie diaphragmatique en montrant le mouvement para- 
doxal du diaphragme ; elle est utile aussi en cas de suspicion 
d’une extension pariétale d’une tumeur. 


Fig. 3-35 Coupes 4 cavités (a), grand axe gauche (b) en TSE T1 sang noir et coupe 4 cavités en STIR sang noir (c). 
Notez la bonne définition anatomique des coupes pondérées en T1 avec une bonne visualisation de l’œsophage (flèche) de l’atrium gauche (AG) et du ventricule 
gauche (VG). L’auricule gauche (astérisque) apparaît comme tissulaire en raison de la circulation lente du sang dans cette structure. 
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Fig. 3-36 Lipome myocardique. 
Coupes petit axe en TSE T1 sang noir (a), STIR sang noir (b) et en rehaussement tardif avec FS (c) montrant la masse graisseuse (astérisque) avec amincissement 


de la paroi antérieure du ventricule (flèche) gauche sans prise de contraste tardive. 





Fig. 3-37 Malformations artérioveineuses pulmonaires dans le cadre de la maladie de Rendu-Osler. 

L’acquisition s'effectue dans le plan sagittal en étudiant chaque poumon séparément. Coupe dans le plan sagittal en MIP fin de 10 mm d'épaisseur (a) centrée 
sur une MAVP complexe avec deux artères afférentes (flèche) et une veine de drainage (astérisque). Projections dans les plans sagittal (b) et coronal (c) de l’en- 
semble du volume acquis en MIP. La coupe dans le plan sagittal en MIP fin de 8 mm d'épaisseur centrée sur le poumon droit montre une petite MAVP (flèche) 


du segment antéro-basal droit. 
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Imagerie de perfusion 
: Nous séparons, dans cette imagerie de perfusion, la perfusion 


parenchymateuse pulmonaire, la perfusion cardiaque et la 
perfusion tumorale. 


Perfusion parenchymateuse pulmonaire 


La perfusion parenchymateuse pulmonaire nécessite l’ex- 
ploration de l’ensemble du volume pulmonaire à plusieurs 
reprises durant le passage du produit de contraste. Il faut 
pour cela une séquence volumique, de type turbo-flash 
pondérée en T1, couvrant le volume thoracique, de courte 
durée (5 à 6 secondes) d'acquisition qu'il faut répéter cinq 
à six fois en apnée au cours de l'injection d’un bolus de 
chélates de gadolinium. On obtient ainsi une opacification 
successive des cavités cardiaques droites, des artères pul- 
monaires, du parenchyme pulmonaire, des veines pulmo- 
naires, des cavités cardiaques gauches puis de l'aorte. Ce 
type d'acquisition permet de visualiser un défaut de perfu- 
sion pulmonaire secondaire à une anomalie de perfusion 
artérielle pulmonaire (embolie pulmonaire aiguë ou chro- 
nique) ou d’une vascularisation systémique d’un territoire 
pulmonaire soit à contre-courant (hypervascularisation 
systémique) ou en cas de séquestration bronchopulmo- 
naire [5,42] (fig. 3-38). 





Fig, 3-38 Séquestration intralobaire basale droite. 


Perfusion cardiaque 


La perfusion cardiaque en IRM nécessite idéalement une 
exploration de quatre à cinq coupes dans le petit axe et une 
coupe en 4 cavités durant un seul cycle cardiaque. Le plus 
souvent, on effectue cette acquisition durant deux cycles pour 
couvrir un volume cardiaque plus important. Nous répétons 
cette séquence 60 à 80 fois en demandant au patient de tenir 
l'apnée au début puis de respirer doucement jusqu’à la fin de 
l'acquisition. Nous l’effectuons avec un débit de 5 mL/s avec 
un volume de 20 mL, suivi par un volume du sérum physio- 
logique identique. 


Perfusion tumorale 


L’étude de la perfusion tissulaire par DCE-MRI nécessite 
l'utilisation d’une séquence écho de gradient volumique 
(3D) pondérée en T1 avec une résolution temporale adaptée 
au modèle utilisé pour le calcul des paramètres vasculaires. 
En utilisant les acquisitions parallèles, la durée de l’acqui- 
sition d’un volume donnée peut atteindre les 3 secondes 
— à noter que ce volume doit contenir l'aorte thoracique 
descendante pour la fonction d’entrée artérielle. Le volume 
doit être fixé pour l’ensemble de l’étude. Le suivi est effectué 
d’une façon dynamique avec de multiples volumes acquis 
durant une période minimale de 3 à 8 minutes. Les pre- 





Acquisition volumique et dynamique de l’ensemble du poumon lors de linjection de produit de contraste. La résolution temporelle est de 6 secondes. Cette 
acquisition nous permet d’avoir une image artérielle pulmonaire pure (a), une image parenchymateuse pulmonaire (b), une image mixte parenchymateuse 
pulmonaire et aortique (c) et un temps aortique (d). À noter le défaut de rehaussement au temps parenchymateux pulmonaire (astérisque) et la visualisation 
nette de l'artère séquestrante naissant de l'aorte abdominale (flèche) ainsi que la veine de drainage (tête de flèche) vers l’atrium gauche. 
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nee acquisitions se font d’une façon rapprochée (d’une 
& q PP 


à quelques secondes) pour apprécier la pente de prise de 
contraste. Ainsi, on peut suivre la cinétique du produit 
paramagnétique pénétrant la tumeur par les vaisseaux, sa 
diffusion vers l’espace extravasculaire et sa stagnation dans 
cet espace. L'analyse de la prise de contraste peut se faire 
soit de manière descriptive à l’aide des courbes et des pour- 
centages de rehaussement, soit de manière quantitative en 
modélisant les valeurs du signal pour calculer des concen- 
trations de gadolinium. 

Les stratégies d'acquisition des images de DCE-MRI varient 
d’un protocole à l’autre mais, en général, on doit obtenir trois 
types d'image : 

— l’image initiale de la tumeur pour localisation de la tumeur 
et pour une analyse anatomique ; 

— la séquence suivante pour calculer le temps de relaxa- 
tion T1 initial avant l'injection du produit de contraste ; 

— finalement, une acquisition dynamique toutes les 
quelques secondes (l'intervalle le plus court possible) 
durant une période allant de 5 à 10 minutes La séquence 
dynamique est un compromis entre la résolution spa- 
tiale, la résolution temporelle et la couverture anato- 
mique [36]. 

Le rehaussement du signal d’une tumeur dépend des 
facteurs physiologiques et physiques incluant : la fonction 
rénale, la fonction cardiaque, la tension artérielle, la surface 
capillaire, la perméabilité capillaire et le « volume de dif- 
fusion dans l’espace extracellulaire et extravasculaire tumo- 
ral » (Ve). La DCE-MRI génère des paramètres reflétant un 
ou plusieurs facteurs de ce processus de rehaussement ; elle 
peut ainsi être utilisée pour mesurer les anomalies dans le 
flux artériel tumoral, le « volume vasculaire tumoral » ou 
plasma tumoral (Vp), la perméabilité, la tortuosité et la pres- 
sion interstitielle. L'utilisation des paramètres quantitatifs 
en imagerie de perfusion tels que le flux sanguin tumoral, 
le volume sanguin tumoral, le volume sanguin total et la 
« vitesse de transfert vers l’espace extravasculaire » ou per- 
méabilité capillaire (K®2$), sont indépendants du type de 
la machine, de la séquence utilisée ou du post-traitement 
effectué. Il s’agit de paramètres quantitatifs reproductibles 
exprimés en concentration de produit de contraste, qui sont 
utilisables en pratique pour un éventuel suivi thérapeu- 
tique. Le flux sanguin tissulaire, exprimé en mL/min/mL de 
tissu, reflète la perfusion du tissu tumoral, correspondant 
au volume de sang arrivant à la tumeur par unité de volume 
de tissu. Le calcul de l’ensemble de ces paramètres peut être 
effectué soit au moyen de régions d'intérêt, soit au moyen 
d’une cartographie paramétrique. Ainsi, les paramètres 
mesurés par IRM de perfusion sont des paramètres indirects 
de l’angiogenèse. 


Imagerie de ventilation 


C’est encore actuellement une imagerie qui est du domaine de 
la recherche. Cette imagerie est basée sur l’utilisation de gaz 
nobles hyperpolarisés tel que l’hélium (He-3) et le xénon (Xe- 
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129). L'utilisation de ces gaz en IRM nécessite un investisse- 
ment lourd pour la création d’une nouvelle chaîne de réso- 
nance adaptée à l’hélium et au xénon, les machines actuelles 
étant conçues pour la résonance du proton de l'hydrogène. 
Les études pratiquées chez l’animal et chez l’homme sont 
cependant prometteuses [1, 2, 11, 28]. 

Une alternative à ce moyen lourd pour réaliser une étude 
de la ventilation en IRM est l’utilisation du chélate de gado- 
linium en aérosol [6, 30] ou l’inhalation d'oxygène avec 
une FiO, à 100 % [9, 14], avec les machines convention- 
nelles. 


Mesures de débit 


Le ciné-RM standard permet d’avoir une appréciation semi- 
quantitative du débit. En fait, le signal du sang circulant 
est plus ou moins important en fonction du déphasage des 
protons mobiles, ce dernier étant lié à leur vitesse de dépla- 
cement et à leur turbulence. La technique du contraste de 
phase permet de mesurer plus précisément la vitesse du flux 
à l’intérieur du vaisseau. En connaissant la vitesse et le dia- 
mètre du vaisseau on peut calculer le débit en multipliant la 
surface par la vitesse. Cette méthode non invasive peut théo- 
riquement être appliquée à n'importe quel vaisseau, deve- 
nant alors particulièrement compétitive avec le cathétérisme 
vasculaire classique [31, 35, 40]. 


Imagerie de diffusion 


L’IRM représente la seule méthode d'imagerie permettant de 
mesurer la diffusion moléculaire in vivo. Ce phénomène est 
lié à aux mouvements browniens des molécules d’eau dans 
les tissus, mais il ne peut pas être expliqué uniquement par 
ce mouvement. D’autres facteurs sont à considérer, comme 
la perfusion dans les réseaux capillaires [25]. Dans un tissu 
vivant, la molécule d’eau ne diffuse pas d’une façon égale dans 
toutes les directions : elle suit une direction ordonnée comme 
les fibres et autres éléments structurels tissulaires. Le dépla- 
cement de ces molécules d’eau est restreint par des barrières 
naturelles telles la membrane cellulaire, les macromolécules 
et la variation des pressions interstitielles. En fait, la diffusion 
correspond à un reflet de l’ordre tridimensionnel tissulaire.” 
Le cancer, par sa nature, tend à produire du désordre, détrui- 
sant les limites tissulaires normales, induisant une distorsion 
fibrillaire et perturbant ainsi le déplacement habituel des 
molécules d’eau. 

La faible diminution du signal secondaire aux mouve- 
ments aléatoires des molécules d’eau (diffusion liée aux 
mouvements browniens), par la perte de cohérence de 
leur phase, n’est pas détectable par les séquences d'IRM 
habituelles. La sensibilisation du signal IRM à ces mouve- 
ments, de plus petite échelle (la diffusion brownienne) que 
l'écoulement sanguin macroscopique, est possible en ajou- 
tant des gradients de champ magnétique dans la direction 
à étudier [25]. En effet, Stejkal et Tanner [38] ont initia- 
lement décrit une méthode qui consiste à appliquer deux 
gradients bipolaires symétriques de part et d'autre de l’im- 
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iision de 180° d'une séquence écho de spin pour accentuer 
_le déphasage des spins mobiles et produire une atténuation 
du signal relative au mouvement des spins à l’intérieur du 
voxel. La pondération de diffusion dépend de la valeur de 
«b» [b = y G? ® (A — 6/3), où b est exprimé en s/mm”| ; 
plus la valeur de b est élevée, plus la séquence est pondérée 
en diffusion. Pour augmenter la valeur de b, on peut, selon 
la formule, augmenter l'amplitude des gradients (G), leur 
durée d'application (ô) ou bien l'intervalle de temps sépa- 
rant les deux gradients (A). 

Dans les publications récentes, les auteurs utilisent deux 
valeurs de b (b = 0 s/mm?’, pondération T2 exclusive, et b 
= 600 à 1 000 s/mm”’, pondération en diffusion) avec des 
séquences en echo-planar permettant d’avoir des images en 
moins de 100 millisecondes et surtout d'observer une décrois- 
sance du signal. Il existe une relation entre l'intensité du 
signal après application du gradient de diffusion (S) et avant 
l'application de ce gradient (S,), avec la valeur de b et une 
constante physique indépendante du champ magnétique, de 
la machine, des séquences et de leurs paramètres, qui est le 
coefficient apparent de diffusion (ADC). Le calcul de PADC 
est obtenu à partir de la formule S =S, + eFP* ADO) permettant 
de réaliser une cartographie de l'ADC (fig. 3-39). En s’aidant 
des images morphologiques, on peut définir des zones cibles 
avec des valeurs moyennes d'ADC. L’ADC peut être comparé 
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avant et après traitement ; il est inversement proportionnel à 
la cellularité tumorale [39]. 

Actuellement, l'acquisition se fait avec des coupes de 6 à 
8 mm d'épaisseur. La synchronisation cardiaque ou respira- 
toire est peu utilisée en raison de la durée de l'examen. L’op- 
tion est d'utiliser ces synchronisations pour l’exploration 
de la région thoracique et abdominale haute pour éviter les 
artéfacts de mouvements générés par ces deux phénomènes. 
L’acquisition se fait dans le plan axial avec visualisation de 
l'ensemble des boîtes d'acquisition dans les trois plans de l’es- 
pace. 


L’IRM thoracique a fait des progrès importants ces dernières 
années grâce à la diminution des temps d'acquisition des 
séquences et à une imagerie vasculaire de meilleure qua- 
lité. Elle présente une potentialité énorme pour l'imagerie 
fonctionnelle et de caractérisation tissulaire avec l’imagerie 
de diffusion. Il est important de préciser le but de l'examen 
demandé pour que le médecin radiologue puisse répondre 
précisément à la question car, actuellement, un examen IRM 
du thorax peut être effectué dans de multiples indications 
qui vont déterminer la technique d'exploration IRM. 





) Deux formations liquidiennes du médiastin dont le comportement en diffusion est totalement différent. 
Un me a de de l'angle cardiophrénique droit dont le comportement est en hypersignal T2 (a), isosignal T1 (b) et absence de restriction en 
diffusion (c) comme en témoigne la valeur élevée de l’ADC (2,8 10-3). Un tératome kystique mature de siège médiastinal antérieur en hypersignal T2 (d), léger 
hypersignal T1 (e) et une restriction importante en diffusion (f) comme en témoigne la valeur faible de l’ADC (0,9 10-3) témoignent de la présence de macromo- 
lécules ou de cellules en concentration importante. 
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ÉCHOGRAPHIE DOPPLER THORACIQUE 


M. El Hajjam 


L’échographie Doppler thoracique utilise dans un premier 
temps une petite sonde de basse fréquence de 2 à 5 MHz, 
permettant une analyse de l’ensemble de la cavité thoracique. 
Dans un second temps, l’analyse détaillée des tissus ou d’une 
lésion cible nécessite l’utilisation d’une sonde de haute fré- 
quence, de 7,5 à 12 MHz. 

L'avantage de l'échographie est l'exploration en temps réel 
du patient dans diverses positions, ce que n'offrent pas la 
radiographie standard ni le scanner. 

L’écho-Doppler utilise, comme dans les autres applications, 
les modes couleur, énergie et pulsé. Les voies d’abord écho- 
graphiques sont nombreuses : 

— voies transpariétales par les espaces intercostal, parasternal, 
sus-sternal, sus-claviculaire, sous-xyphoïdien et sous-costal : 

— voies endoscopiques endobronchique ou  endo- 
œsophagienne. 


ÉCHO-ANATOMIE NORMALE 
DE LA PAROI THORACIQUE 


La paroi thoracique est composée de différentes couches stra- 
tifiées (fig. 3-40). 

La surface pleuropulmonaire apparaît sous la forme d’une 
ligne hyperéchogène, discontinue, masquée par les cônes 
d'ombre costaux. Elle est suivie en profondeur de plusieurs 
lignes similaires et parallèles correspondant à des artéfacts de 
répétition. 

Cette ligne hyperéchogène correspond à l'interface entre les 
tissus mous pariétaux (muscles et plèvre) et la surface pul- 
monaire. Le tissu pulmonaire n’est donc pas visible à l’état 
normal. 
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En temps réel, cette surface est animée de petits mouve- 
ments respiratoires bien visibles, réalisant le signe du glisse- 
ment qui traduit l'absence de pneumothorax. 

À l'extérieur, cette ligne est tapissée par une fine bande 
hypo-échogène millimétrique correspondant au liseré grais- 
seux extrapleural. 

Les côtes apparaissent sous la forme d’arcs hyperéchogènes, 
à concavité interne, générant un cône d'ombre. 

L'espace intercostal est bien délimité par les arcs costaux et 
contient les muscles intercostaux où le faisceau ultrasonore 
diffuse normalement pour venir se réfléchir contre l'interface 
pulmonaire infranchissable aux ultrasons. 
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Fig. 3-40 Écho-anatomie de la paroi thoracique : coupe sagit- 


tale thoracique antérieure. 
(1) Surface pleuropulmonaire. (2) Liseré graisseux extrapleural. (3) Muscles 
intercostaux. (4) Arcs costaux 
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© Letissu cellulograisseux sous-cutané apparaît sous la forme 
d’une bande hyperéchogène. | Ligne 

Par un abord sous-costal récurrent, le diaphragme se pré- pulmonaire = dé 
sente sous la forme d’une fine image hyperéchogène arci- décollée e * ss. — Diaphragme 
forme (fig. 3-41). 


Minime-épanchement pleural 








Pathologie pleurale 


L’échographie est une technique très sensible pour la détec- 
tion des épanchements pleuraux liquidiens même minimes 
(fig. 3-42). Elle est supérieure au scanner pour apprécier 
leur caractère cloisonné. L’épanchement peut apparaître uni- 
forme, sans septa au scanner, alors qu'il s’agit d’un véritable 
« nid-d’abeilles » en échographie. Cet aspect explique les 
échecs de ponction et de drainage réalisés au scanner et fait 
préférer l'échographie comme technique de guidage. 
L'appareil mobile au lit du patient est un outil très pratique 
pour le radiologue, le pneumologue et le réanimateur. La visuali- 
sation directe du liquide pleural permet de guider de façon opti- 
male et en temps réel une ponction ou un drainage, surtout en 
cas d’épanchement de faible abondance ou cloisonné (fig. 3-43). 





Fig. 3-42 Épanchement pleural liquidien gauche de très faible 
abondance, visible en intercostal chez un patient examiné en 


position assise. 
Ce petit épanchement est indétectable sur une radiographie standard. 


FFCUITIOLTIO 


Le diagnostic de pneumothorax est possible en utilisant une 
sonde de haute fréquence. Il se traduit par la disparition sur 
l'imagerie en temps réel du signe du glissement. Ce signe cor- 





Fig. 3-43 Échographie thoracique au lit du patient pour ponc- 
tionner un épanchement pleural gauche. 


respond aux mouvements de va-et-vient de la surface pulmo- 

naire synchrones du cycle respiratoire. 

Plusieurs circonstances sont envisagées dans lesquelles le 
pneumothorax est diagnostiqué en échographie : 

— dans les suites immédiates de l'examen clinique, pour 
confirmer ou infirmer le diagnostic, en particulier en méde- 
cine d'urgence, sur les lieux d’un accident, en réanimation, 
en cas de non-disponibilité du matériel radiologique ou 
chez la femme enceinte ; 

— au décours d’une ponction thoracique échoguidée, y com- 
pris lors de la mise en place d’un cathéter veineux central, 
l'échographiste peut contrôler immédiatement l'absence de 





Fig. 3-41 Écho-anatomie du diaphragme. 


Coupe récurrente sous-costale droite montrant le foie (astérisque) délimité pneumothorax | | 
par le diaphragme (flèche). Aucune image sus-diaphragmatique n’est visible — pour le suivi du recollement d’un pneumothorax, au lit du 
normalement. patient, évitant des radiographies itératives. 
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- nodules pleuraux s'associent le plus souvent à un épan- 

chement pleural. Leur présence signe la malignité même si 

elle n’est pas spécifique d’une histologie particulière. 
L’échographie guide le geste interventionnel (fig. 3-44). 


Pathologie pariétale 


Les fractures costales sont facilement mises en évidence en 
échographie au moment où les radiographies standard sont 
en défaut une fois sur deux à la phase initiale et source d’in- 
compréhension de la part des patients qui souffrent alors que 
leurs clichés sont interprétés comme normaux. 
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Il suffit de poser la sonde superficielle sur l'endroit dou- 
leureux pour visualiser la rupture de la corticale costale et 
lhématome périosté. 

Dans le même sens, les traumatismes des cartilages chon- 
drocostaux sont méconnus en radiographie standard, mais 
faciles à reconnaître en échographie (fig. 3-45). 

Les lyses osseuses, notamment costales, peuvent être repé- 
rées et biopsiées (fig. 3-46). L’échographie peut également 
aider dans l'évaluation de l'extension pariétale d’un cancer 
bronchique. 

L'approche des vaisseaux pariétaux intercostaux ou thora- 
ciques (mammaires) internes est facilitée par l’écho-Doppler, 
permettant leur repérage avant tout acte interventionnel (voir 


fig. 3-44). 





Fig. 3-44 (a) Cancer pulmonaire avec une métastase pleuropariétale antérieure droite visible au scanner (astérisque). (b) Corrélation 
écho-Doppler montrant bien la métastase (astérisque) et les vaisseaux mammaires internes codés en couleurs. (c) La biopsie de la 
lésion est guidée par l’échographie. L’aiguille (flèche) passe à distance des vaisseaux. 





Fig. 3-45 Traumatisme basithoracique gauche. Radiographie thoracique normale. 
L'échographie à l’aide d’une sonde superficielle linéaire objective une disjonction chondrocostale (flèche). 
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Fig. 3-46 Tuberculose multifocale. 
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(a) TDM montrant une lyse costale postérieure gauche (flèche). (b) Échographie superficielle montrant une côte normale (flèche) et la côte Iysée dont la corticale 
et le contenu sont hétérogènes (flèche courbe). (c) Biopsie costale échoguidée avec une aiguille coaxiale 18G (flèche) confirmant le diagnostic de tuberculose. 


Pathologie médiastinale 


Elle bénéficie de l'approche endoscopique, notamment l’écho- 
graphie endobronchique qui se développe de plus en plus 
pour les biopsies ganglionnaires médiastinales. 

L’endoscopie œsophagienne est utilisée depuis on 
pour la pathologie cardiaque et œsophagienne (fig. 3-47). 


Pathologie pulmonaire 


Le remplacement de l'air pulmonaire par un comblement 
alvéolaire ou interstitiel en matériel tissulaire ou liquidien le 
rend accessible à l'examen échographique à condition que les 
anomalies soient périphériques. 

Néanmoins, le scanner reste l'examen de choix pour analy- 
ser ces affections. 
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L’échographie thoracique trouve ses applications en situa- 
tion d'urgence ou en réanimation comme première approche 
diagnostique du patient lorsque le plateau technique radiolo- 
gique n’est pas accessible dans l’immédiat. 

Par ailleurs, il s’agit d’un excellent moyen de guidage en 
imagerie interventionnelle par son accessibilité, innocuité et 
son analyse en temps réel. 
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Fig. 3-47 Kyste neuro-entérique médiastinal. 

(a) TDM thoracique montrant un gros kyste à contenu liquidien (astérisque) 
contigu à l’œsophage. (b) Échographie transoæsophagienne montrant un kyste à 
contenu plutôt épais (astérisque) et son raccordement à l'œsophage thoracique. 
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CHAPITRE 4 


MALFORMATIONS CONGÉNITALES 
PULMONAIRES 





Al 


MALFORMATIONS CONGÉNITALES RESPIRATOIRES 
DE L'ADUITE 





P. Lacombe, M. El Hajjam, ]. Sellier, A. Machet, S. Binsse, 
C. Lagrange, S. Chagnon, J.-P. Pelage, C. Beigelman 


Il n’est pas rare de rencontrer des malformations congéni- 
tales respiratoires à l’âge adulte. Or, dans cette tranche d'âge, 
les praticiens en charge du patient ont tendance à ne pas les 
suspecter, ce qui, malgré les progrès de l'imagerie non inva- 
sive, peut déboucher sur la réalisation d’actes invasifs (endo- 
scopies, angiographies) parfois inutiles. Ces malformations 
peuvent être découvertes de façon fortuite à l’occasion d’un 
examen pratiqué pour une autre raison ou sous le masque 
d’une complication chronique, parfois trompeuse, ou aiguë, 
qu'il conviendra de rapporter à sa véritable étiologie [61, 82]. 

L’extraordinaire diversité des cas publiés illustre la grande 
hétérogénéité de ces malformations, souvent associées à des 
anomalies cardiovasculaires, squelettiques, abdominales ou 
diaphragmatiques. Les diverses tentatives de classifications 
unicistes, fondées sur de grandes séries cliniques et sur l’em- 
bryologie, se sont heurtées à un nombre illimité de variantes 
et m'ont fait que renforcer la confusion [10]. Il n’en reste 
pas moins vrai que le support embryologique est indispen- 
sable pour tenter d’élucider la pathogénie de ces malforma- 
tions [29]. Nous nous intéresserons successivement aux ano- 
malies du développement pulmonaire ou lobaire, regroupées 
sous le nom de « poumon dysmorphique », puis aux anoma- 
lies trachéo-broncho-pulmonaires et œsophagiennes, depuis 
les variantes de la normale jusqu'aux malformations les plus 
complexes. Nous ne ferons qu'énumérer les principales mal- 
formations qui se manifestent presque exclusivement en 
période néonatale ou pédiatrique précoce [7]. Les malforma- 
tions congénitales des vaisseaux pulmonaires et les séquestra- 
tions sont traitées dans le sous-chapitre suivant (4.2). 

Pour chaque groupe malformatif, nous préciserons la défi- 
nition, l'anatomie pathologique, la pathogénie supposée, la 
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clinique, les données de l'imagerie, le diagnostic différentiel 
et la conduite thérapeutique. 


EMBRYOLOGIE 


Nous distinguerons successivement le développement 
embryonnaire du poumon, puis celui des vaisseaux, tout en 
sachant leur étroite intrication. 


Développement pulmonaire 


Le développement pulmonaire s'effectue en deux étapes prin- 
cipales, intra-utérine et postnatale. 


Développement intra-utérin 


Le développement intra-utérin peut se scinder en quatre 
périodes distinctes [30, 84] (fig. 4-1). La première période, 
ou « période embryonnaire », débute au 26° jour pour se ter- 
miner à la 7° semaine. Dès le début de cette période appa- 
raît, dans la partie ventrale de l'intestin primitif, un diverti- 
cule se situant à la jonction entre ses segments occipitaux et 
cervicaux. Il est limité par un épithélium endodermique et 
s'étend au sein du mésenchyme splanchnique environnant. 
Sa croissance se fait en direction caudale, aboutissant au bout 
de 2 jours à la formation des bourgeons pulmonaires primitifs 
droit, à direction caudale, et gauche, à direction plus trans- 
versale. Le bourgeon droit apparaît juste avant le bourgeon 
gauche. Ce diverticule ventral respiratoire se sépare progres- 
sivement de sa composante œsophagienne dorsale, en raison 
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Trachée 
24° jour 
Bronche principale extra-pulmonaire 


28° jour 
Bronches 
4-12 semaines 


Bronchioles 
12-16 semaines 


Bronchioles terminales 

16-17 semaines 

Bronchioles respiratoires 

18-25 semaines 

Canaux alvéolaires 

25 semaines - 1 an postriatal 
Alvéoles 

300-600 millions 

10 000 / acinus 

30 semaines - 2-3 ans post natal 


Acinus 


Fig. 4-1 Illustration du développement pré- et postnatal de chacune des structures aériennes pulmonaires en fonction du temps. 


Source : modifié d'après Hislop et al. [30]. 


de la croissance vers la ligne médiane de deux crêtes du méso- 
derme qui s'unissent pour former une véritable cloison entre 
l'œsophage primitif et les bourgeons bronchopulmonaires. Il 
s’agit du septum trachéo-œsophagien. 

Les bourgeons pulmonaires, situés de part et d'autre de 
l'œsophage primitif, s’allongent progressivement au sein du 
mésenchyme pour constituer les sacs pulmonaires primitifs 
qui se subdivisent initialement en cinq bourgeons lobaires, 
trois à droite et deux à gauche, puis en dix bourgeons segmen- 
taires, entièrement constitués à la 7° semaine. À la fin de cette 
période, les deux poumons sont ainsi séparés et parfaitement 
distincts de la masse cardiopéricardique située en avant [53]. 

La deuxième période est dite « pseudo-glandulaire » et se 
prolonge jusqu’à la 17° semaine in utero. L'arbre bronchique 
se développe progressivement de façon plus ou moins dicho- 
tomique et 70 % environ des conduits aériens sont constitués 
entre la 10° et la 14° semaine. Les cellules mésodermiques 
situées autour des voies aériennes lors de leur croissance se 
différencient progressivement pour constituer le cartilage, les 
glandes sous-muqueuses, les muscles lisses bronchiques et 
le tissu conjonctif des voies aériennes. À la fin de la période 
pseudo-glandulaire, les voies aériennes sont constituées de 
tubules aveugles limités par un épithélium cuboïde ou en 
colonne et cernées par des cellules mésodermiques en cours 
de différenciation. 

À la période « canaliculaire », qui se prolonge jusqu’à la 
27° semaine, les voies aériennes transitionnelles poursui- 
vent leur développement. L’amincissement de l’épithélium 
par le capillaire sous-jacent conduit à la formation de la bar- 
rière d'échange alvéolocapillaire qui s’avère parfois efficace 
pour des prématurés extrêmes. Ainsi, les espaces aériens et 
les capillaires récemment formés viennent en contact les uns 
avec les autres. On assiste parallèlement à la différenciation 
des pneumocytes de type I et de type IL. Le surfactant, produit 
par les pneumocytes de type II, est détectable à la 24° semaine. 
À la fin de ce stade, les structures périphériques sont consti- 
tuées de saccules à paroi fine, simple, formée par la réduction 
progressive d'épaisseur des tissus mésenchymateux. 
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La dernière période intra-utérine, dite « alvéolaire », va 
de la 27° semaine au terme de la grossesse. Les acini sont 
bien développés à ce stade. Les alvéoles apparaissent dès la 
29€ semaine dans la paroi des saccules, sous forme d’indenta- 
tions ou de septa. À la 34° semaine, les alvéoles ont un aspect 
cupuliforme avec une double couche de capillaires sous les 
cellules épithéliales. À terme, entre le tiers et la moitié du 
nombre des alvéoles présents à l’âge adulte sont formés. Chez 
les prématurés, les anomalies du développement sont à l’ori- 
gine de dysplasies bronchopulmonaires, sources de troubles 
respiratoires parfois graves. L'évolution à long terme de ces 
dysplasies est maintenant mieux connue [20, 24]. 


Période postnatale 


La surface d'échange entre l'air et le capillaire est d'environ 
3 à 4 m? à la naissance pour passer à 32 m? à l’âge de 8 ans, 
puis à 75 m? à l’âge adulte. Il semble que la multiplication des 
alvéoles se prolonge jusqu’à l’âge de 2 ou 3 ans et qu’au-delà, 
ce soit essentiellement l'augmentation de la surface alvéolaire 
qui contribue à l'augmentation des surfaces d'échange. Ce 
développement des voies aériennes se fait proportionnelle- 
ment à la taille corporelle. D'une manière générale, le nombre 
d’alvéoles chez le garçon est plus élevé que chez la fille. 


Développement vasculaire 


Nous distinguerons artificiellement le développement des 
vaisseaux périphériques et des vaisseaux centraux. En effet, 
l'évolution embryonnaire des portions proximales et distales 
des vaisseaux pulmonaires se fait de façon différente mais 
synchrone (fig. 4-2). Le développement des vaisseaux bron- 
chiques sera évoqué ensuite [30]. 


Vaisseaux pulmonaires périphériques 
À partir d’études expérimentales récentes, il a été possible, 
grâce à un immunomarquage de cellules endothéliales et mus- 
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Fig. 4-2 Illustration schématique du développement des vais- 
seaux pulmonaires résultant d’une reconstruction de coupes 


sériées d’un embryon humain de 34 jours. 
Source : modifié d'après Hislop et al. [30]. Reconstruction Susan Hall. 


culaires lisses, de découvrir dès le 28° jour des groupes de cel- 
lules endothéliales autour des bourgeons bronchiques primitifs 
au sein du mésenchyme [13]. Au 34° jour, ces cellules s’orga- 
nisent en plexus capillaires (plexus de Huntington) alimentés 
primitivement par des artères segmentaires ventrales de l’aorte 
dorsale et se drainant vers les veines systémiques cardinales et 
ombilicovitellines. Autour de chaque nouveau bourgeon bron- 
chique et à une distance déterminée de l’épithélium, apparais- 
sent des structures tubulaires dont la coalescence s’effectue 
longitudinalement par rapport aux voies aériennes. Ces struc- 
tures tubulaires sont à l’origine de la constitution des artères 
et des veines pulmonaires périphériques primitives. La fusion 
des plexus et de ces structures tubulaires constitue l’ensemble 
du réseau vasculaire pulmonaire primitif périphérique. Initia- 
lement, artères et veines sont situées à égale distance des voies 
aériennes. Progressivement, si les artères restent proches des 
structures aériennes, les veines s’en séparent pour rejoindre 
leur topographie définitive périlobulaire. Une telle distribu- 
tion explique peut-être la différence de structure entre les parois 
artérielles et veineuses : les parois artérielles sont investies par 
des cellules musculaires lisses dérivées des bourgeons bron- 
chiques adjacents en cours de développement pour constituer 
leur tunique profonde. À l'inverse, les parois veineuses sont 
constituées principalement de cellules fibroblastiques prove- 
nant du mésenchyme pulmonaire environnant [30]. 

Des facteurs de croissance provenant des cellules endo- 
théliales et des cellules mésenchymateuses contribuent à la 
formation des vaisseaux pulmonaires au sein du mésenchyme. 
De même, les structures vasculaires contrôlent la croissance 
des voies aériennes, surtout les alvéoles. 


Vaisseaux pulmonaires centraux 


L’artère pulmonaire dérive du 6° arc aortique qui contribue à 
la formation de la portion proximale des artères pulmonaires 
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droite et gauche. L’artère pulmonaire droite va perdre toute 
connexion avec l'aorte, alors que l'artère pulmonaire gauche 
conserve un lien avec l'aorte horizontale : le ductus arteriosus 
(canal artériel). 

Pendant les périodes «embryonnaire » et « pseudo- 
glandulaire », le développement artériel se fait parallèlement 
aux voies aériennes. La connexion avec les vaisseaux péri- 
phériques en cours de développement s'effectue précoce- 
ment. L'augmentation de calibre et de longueur des vaisseaux 
proximaux et le développement des capillaires se poursuivent 
jusqu'à l’âge de 8 ans. 

Le drainage veineux pulmonaire embryonnaire se fait primi- 
tivement par le plexus splanchnique vers les veines cardinales 
et les veines ombilicovitellines. 

À partir de la région sino-atriale du tube cardiaque pri- 
mitif se constituent deux évaginations, crâniale et caudale, 
qui s'étendent progressivement vers les structures veineuses 
périphériques des bourgeons pulmonaires. La portion cau- 
dale régresse, alors que la portion crâniale se développe 
pour constituer la veine pulmonaire commune qui entre en 
connexion avec le plexus splanchnique, drainant ainsi le pou- 
mon. Au cours de l’évolution, cette veine pulmonaire com- 
mune crâniale est incorporée dans l’atrium gauche en même 
temps que survient une oblitération de la grande majorité des 
connexions splanchniques pulmonaires. En fin de développe- 
ment ne persistent que quatre veines pulmonaires se drainant 
vers l’atrium gauche. 


Circulation bronchique 


Il existe deux hypothèses concernant l’évolution embryo- 

logique de la vascularisation bronchique : 

— disparition de la vascularisation systémique des plexus de 
Huntington provenant de l'aorte à l'exception des artères 
bronchiques ; 

— disparition totale de la circulation provenant de l'aorte dor- 
sale sus-cœliaque ; cette disparition totale serait suivie de 
l'apparition secondaire vers la 9-10 semaine de bourgeons 
vasculaires provenant de la face antérieure de l'aorte des- 
cendante ou des artères intercostales avec croissance vers 
l'arbre trachéobronchique puis connexion secondaire aux 
vaisseaux pulmonaires [30]; les séquestrations pulmo- 
naires, dans ce cas, seraient liées à la persistance anormale 
des artères systémiques primitives entraînées parfois dans 
la région sous-diaphragmatique en raison du glissement 
caudal du tronc cœliaque lors du développement en lon- 
gueur de l'embryon. 

Cette seconde hypothèse est concordante avec le fait qu’au- 
cune artère bronchique n’est détectable embryologiquement 
avant la 8° semaine de gestation. 

À ce stade, une ou plusieurs petites structures artérielles 
provenant de l’aorte dorsale cheminent vers le poumon le 
long des cartilages des bronches souches. L'extension des 
vaisseaux bronchiques se fait parallèlement à la croissance 
des voies aériennes, sous l’action stimulante du cartilage. Il se 
constitue un double plexus autour des voies aériennes, sous- 
muqueux et péribronchique. 
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Sur le plan physiopathologique un défaut de développe- 

“ment des structures artérielles pulmonaires, comme dans 

l'atrésie pulmonaire, induit un développement compensateur 

des vaisseaux bronchiques. 

Les veines bronchiques de petit calibre se drainent vers les 
veines pulmonaires, participant pour une faible part au shunt 
droite-gauche physiologique. À l'inverse, les veines bron- 
chiques proximales convergent vers la région hilaire pour 
rejoindre le système cardinal, puis l’atrium droit. 

À l’état normal chez l’adulte, les artères bronchiques sont 
visibles jusque dans la périphérie des canaux alvéolaires. Elles 
participent à la vascularisation des bronches, de la trachée, de 
l'œsophage, des structures ganglionnaires médiastinales, de 
la plèvre médiastinale et des parois des structures vasculaires, 
médiastinales et pulmonaires. Des anastomoses bronchopul- 
monaires existent à trois niveaux : précapillaires (500 p), par 
les vasa vasorum, et au niveau capillaire (5 p), prédominant 
autour des canaux alvéolaires. 

Les principales étapes embryologiques du développement 
pulmonaire et vasculaire servent de fil conducteur à la majo- 
rité des classifications des malformations congénitales res- 
piratoires. Néanmoins, l'importance de l’'embryologie varie 
d’une classification à l’autre et l’on peut schématiquement 
distinguer trois types de classifications : 

— celles qui reposent sur l’'embryologie et l’anatomie [10] ; 
selon la date de survenue de la lésion causale sur le bourgeon 
bronchopulmonaire, on constatera des anomalies du déve- 
loppement ou de la croissance des structures respiratoires 
d'aspect et de topographie différents ; si ce type de classi- 
fication apparaît possible pour les malformations simples 
comme les dérivés kystiques de l’intestin primitif antérieur et 
les atrésies bronchiques, à l'inverse, les explications embryo- 
logiques s'avèrent beaucoup plus complexes pour des mal- 
formations multitissulaires comme les séquestrations extra- 
lobaires et les retours veineux pulmonaires anormaux ; 

— des classifications à partir de la morphologie ont été propo- 
sées [26] ; dans ce cas, les malformations sont interprétées 
comme un continuum entre une anomalie vasculaire et une 
anomalie pulmonaire pures, avec un groupe de malforma- 
tions intermédiaires où les deux composantes sont asso- 
ciées à des degrés variables : 

— le troisième type de classification fait référence à des 
cadres radiomorphologiques [54] ; il est subdivisé en deux 
groupes : en cas de trouble de développement d’un poumon 
ou d’un lobe, on parlera de « poumon dysmorphique » ; 
dans les autres cas, on parlera de « malformation focale 
trachéo-broncho-pulmonaire et œsophagienne ». 

Nous adopterons cette dernière classification radiomorpho- 
logique car la radiographie thoracique standard permet une 
distinction facile entre les deux groupes pathologiques. De 
plus, les indications thérapeutiques sont en apparence simpli- 
fées : une malformation focale fait opter plus volontiers pour 
un traitement chirurgical [54]. 

Nous envisagerons successivement le poumon dysmorphique 
puis les anomalies focales trachéo-broncho-pulmonaires et 
œsophagiennes. 
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Ce groupe d'anomalies congénitales recouvre la majorité 
des défauts de développement embryonnaire des structures 
pulmonaires et vasculaires pouvant affecter l’ensemble d’un 
poumon ou se limiter à un ou plusieurs lobes (fig. 4-3). Ini- 
tialement décrit en se référant spécifiquement aux données de 
l'angiographie, le poumon dysmorphique est beaucoup mieux 
connu depuis que le scanner et, à un moindre degré, l’'IRM 
ont permis une meilleure analyse de la composante paren- 
chymateuse [53, 57]. Nous distinguerons deux groupes prin- 
cipaux selon que le défaut de développement affecte tout un 
poumon ou une partie seulement de ce dernier. 


Agénésie, aplasie 
et hypoplasie pulmonaires 


Agénésie pulmonaire 

Elle se définit par l'absence totale de structure bronchopulmo- 
naire ou vasculaire du côté atteint. Elle touche avec la même 
fréquence le poumon droit et le poumon gauche. En pratique, 
la carène n'existe pas. De multiples hypothèses ont été envi- 
sagées pour tenter d'expliquer cette malformation (anomalie 
génétique, infection in utero, avitaminose, etc.), mais la raison 
exacte reste inconnue. 

Les agénésies pulmonaires unilatérales isolées sont cli- 
niquement peu parlantes. Cependant, dans les agénésies 
droites, la symptomatologie clinique peut être bruyante en 
raison de la compression extrinsèque qu’exercent l'aorte des- 
cendante et le rachis thoracique sur la lumière de la bronche 
souche gauche déplacée par la hernie transmédiastinale. Une 
bronchomalacie peut survenir, source possible d'infections à 
répétition, voire d'insuffisance respiratoire aiguë. 

De même, certaines agénésies ont un pronostic grave, à 
expression néonatale exclusive, quand elles s’intègrent dans 
des complexes malformatifs associant des anomalies vertébrales 
(bloc vertébral, hémivertèbre), une imperforation anale, des mal- 
formations cardiaques, des fistules œsotrachéales, des lésions 
rénales et des extrémités, regroupés sous le vocable « syndrome 
VACTERL » ou «association VATER » [37, 72]. Certaines 
observations illustrent des malformations des arcs branchiaux 
et des membres, homolatérales à l'atteinte pulmonaire [12]. Les 
agénésies bilatérales sont incompatibles avec la vie. 

L’imagerie, qu’elle soit standard ou par tomodensitométrie, 
voire IRM, démontre un hémithorax opaque de petite taille 
et rétracté. Le déplacement du médiastin vers l’hémithorax 
opaque réalise un aspect proche de celui d’une atélectasie pul- 
monaire complète. Le poumon controlatéral vient occuper 
l’hémithorax pathologique de façon plus ou moins importante. 

Dans les cas extrêmes, le côté pathologique donne l'aspect 
de poumon aéré entouré d’une opacité d’allure pleurale chro- 
nique et, sur l'incidence de profil, d’une clarté rétrosternale 
associée à un déplacement vers l'arrière de la masse cardiaque. 
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Fig. 4-3 Malformation bronchopulmonaire et vasculaire décou- 


verte à l’âge adulte. 

Il s'agit d'une femme de 46 ans ayant présenté une amaurose gauche. Dans ses 
antécédents, on signale la découverte à 35 ans d’une pathologie bronchopulmo- 
naire malformative à l’occasion d’une pneumopathie du lobe moyen. 

(a) Radiographie standard permettant de déceler des images bulleuses bilatérales 
et des opacités serpigineuses en région axillaire droite (flèche). (b) Reformation 
axiale transverse d'un angioscanner pulmonaire. Mise en évidence d'images 
bulleuses circonscrites associées à des dilatations des bronches, visibles ici au 
niveau de B2 droite (flèche). En région axillaire droite, des vaisseaux dilatés siè- 
gent au sein d’une zone bulleuse. (c) Reformation axiale oblique dans le plan 
de la bronche lobaire moyenne. Aspect de dilatation des bronches affectant B4 
droite (flèche). (d) Reformation coronale oblique dans le plan de la trachée. On 
identifie le raccordement proximal de la malformation vasculaire axillaire droite. 
(e) Reformation axiale MIP centrée sur la malformation vasculaire axillaire droite. 
On identifie une artère afférente (flèche) provenant d’une sous-segmentaire dor- 
sale du lobe supérieur, une communication artérioveineuse au contact de la 
paroi et une veine efférente de plus gros calibre que l'artère (flèche). 1 s'agit donc 
d’une malformation artérioveineuse pulmonaire (MAVP) associée à une malfor- 
mation bronchopulmonaire. L'’amaurose est la conséquence d’une embolie systé- 
mique paradoxale liée au shunt droite-gauche de la MAVP. 
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Fig. 4-3 Malformation bronchopulmonaire et vascu- 


laire découverte à l’âge adulte. (suite) 

(f) Reformation coronale MIP montrant la disposition des artères 
alimentant la MAVP, provenant d’une scissurale dorsale du lobe 
supérieur droit. L'indication d’une embolisation est posée en rai- 
son du calibre des artères afférentes de la MAVP (plus de 3 mm) 
et du caractère symptomatique de la malformation vasculaire. Le 
but est de prévenir une récidive d’embolie systémique. (g) Angio- 
graphie hypersélective d'une branche alimentant une partie de la 
MAVP. Les rameaux alimentant la MAVP ont un calibre irrégulier et 
un aspect dysplasique. On visualise le retour veineux précoce de la 
MAVP (flèche). L’embolisation sera faite par largage de spirales non 
ferromagnétiques ou en platine. (h) Angiographie de contrôle en 
fin d'embolisation montrant une exclusion complète de la MAVP. 
(i) Radiographie standard pratiquée après l’embolisation, mon- 
trant les spirales d’embolisation non ferromagnétiques standard 
(peu opaques) ou en platine (très opaques). 
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| L'image d’allure pleurale chronique, initialement consi- 


dérée comme un tissu de comblement venant compenser 
l'agénésie pulmonaire est, d’après la tomodensitométrie, le 
résultat de l'accumulation du tissu graisseux sous-pleural là 
où le déplacement du médiastin et la hernie du parenchyme 
controlatéral ne peuvent pas occuper l’espace laissé vacant. 

La clarté rétrosternale de profil est l'expression du pas- 
sage transmédiastinal antérieur du poumon controlatéral en 
expansion compensatrice [66]. 

La présence de liquide ou du tissu thymique dans cet espace 
réduit a pu être également démontrée par scanographie et IRM. 


Aplasie pulmonaire 


Elle se définit par la présence d’une bronche rudimentaire ou 
limitée à un cul-de-sac borgne, sans tissu pulmonaire associé. 
Beaucoup plus fréquente du côté gauche que du côté droit, 
cette malformation se distingue de l’agénésie par la fréquence 
des infections liées à la présence de ce cul-de-sac borgne. La 
présentation radiologique standard est la même que celle 
d’une agénésie. Le scanner et l’'IRM peuvent mettre en évi- 
dence la bronche rudimentaire ou le cul-de-sac borgne et la 
petite structure artérielle pulmonaire homologue. 


Hypoplasie pulmonaire harmonieuse 


Elle se caractérise par la réduction du nombre ou de la taille des 
espaces aériens, des vaisseaux et des alvéoles. Elle est visible en 
imagerie par un poumon de taille réduite mais morphologique- 
ment harmonieux. Cette hypoplasie primaire doit être distinguée 
de l'hypoplasie secondaire à l’existence d’une masse à développe- 
ment intrathoracique (hernie diaphragmatique, tumeur, épan- 
chement pleural), à des anomalies morphologiques de la cage 
thoracique ou aux conséquences d’un oligohydramnios [36]. 
Une forme particulière a été décrite dans laquelle le pou- 
mon hypoplasique se caractérise par l'absence de structures 
bronchiolo-alvéolaires : l’'hypoplasie globale kystique (fig. 4-4). 


Agénésie, aplasie et hypoplasie 
lobaires 


Ce complexe radioclinique comprend plusieurs malforma- 
tions thoraciques qui affectent presque exclusivement le côté 
droit. L'importance de la malformation est tributaire de la 
période à laquelle est survenue l’anomalie du développement 
in utero. Si le trouble du développement est tardif, il concer- 
nera un secteur segmentaire ou sous-segmentaire, et la radio- 
graphie standard peut être normale. À l'inverse, en cas d’at- 
teinte plus précoce avec un retentissement à l'étage lobaire, la 
présentation radiographique est différente. 


Agénésie lobaire 
Elle se définit par l’absence de toute structure bronchopul- 


monaire et vasculaire d’un lobe ou plusieurs lobes (fig. 4-5 
et 4-6). 
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Fig. 4-4 Hypoplasie kystique pulmonaire droite. Coupe de 1 mm 


en fenêtre parenchymateuse pulmonaire. 

Au sein de ce poumon droit réduit de volume (déplacement cardiomédiasti- 
nal et hernie transmédiastinale antérieure du poumon gauche), des lésions 
kystiques en partie de siège sous-pleural sont associées à des bronches proxi- 
males à parois épaisses et discrètement irrégulières. Le diagnostic différentiel 
avec des bronchectasies kystiques est impossible en regard du segment de 
Fowler. Noter l'existence de petites sécrétions endocavitaires. 


Aplasie lobaire 


Dans l’aplasie lobaïre, il existe un cul-de-sac bronchique sou- 
vent ectasique entouré d'éléments parenchymateux peu dif- 
férenciés pouvant communiquer avec des cavités kystiques 
(fig. 4-7). Les cavités kystiques ont un aspect très proche de 
celui des bronchectasies et correspondent à un trouble de 
développement bronchiolo-alvéolaire. Les vaisseaux pulmo- 
naires sont soit très grêles, soit absents. Une composante sys- 
témique est possible. 


Hypoplasie lobaire 


Ici le pédicule bronchique lobaire existe et présente des rami- 
fications multiples. Celles-ci peuvent communiquer avec dess mm 
cavités kystiques correspondant au défaut de développement CC 
bronchiolo-alvéolaire. Les artères pulmonaires sont généra- an 
lement de petite taille et associées à des artères systémiques 
(fig. 4-8). 

L’agénésie, l’aplasie ou l’hypoplasie d’un ou plusieurs lobes 
est dénommée « syndrome du poumon hypogénétique » 
[53, 781]. 


D.com 


Syndrome du poumon hypogénétique = 


Les circonstances de découverte sont variables. Générale- 
ment, il s’agit d’une découverte fortuite sur une radiographie 
standard ou un examen tomodensitométrique réalisé pour = 
une autre raison. Plus rarement, l'examen radiologique est 
programmé dans le cadre d’une recherche étiologique d’une 
infection bronchopulmonaire à répétition ou d’hémoptysies. 


Tout Est Gratuit 
203 


Gratuittement 


Radiologie eti ‘Imagerie TE 














Livres, memoires,rapport de stage,courses,radiologie 
conventionnelle, Scanner, TDM,IRM,Scintigraphie, 
Medecine nucleaire,Radiotherapie, Radiologie 
Interventionnelle, Oncologie,Clichees,Cas 
interpretes,exposes medecine 


https://www.lemanip.com/ 


www.lemanip.com 


© POUMON DYSMORPHIQUE 


= Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


S 























Fig. 4-5 Agénésie lobaire supérieure et moyenne droite, hypopla- 
sie lobaire inférieure. 

(a) Thorax standard. Il existe une rétraction hémithoracique droite majeure, un 
déplacement vers la droite de la masse cardiomédiastinale et une hernie trans- 
médiastinale antérieure du poumon gauche. La limite antérieure du poumon 
gauche est visible (têtes de flèche). Les lumières des bronches lobaires supérieure 
droite et moyenne sont invisibles. (b) La seule lumière bronchique droite (flèche) 
se distribue à une petite zone parenchymateuse en projection postéro-basale sur 
la tomodensitométrie axiale. L'aspect radiographique standard est très proche 
de celui d’une agénésie pulmonaire droite. 






Fig. 4-6 Agénésie du culmen. Tomodensitométrie 
axiale en coupes fines avec injection d’iode. 
(a) Coupe au niveau de la carène. Présence d’une scissure 
| séparant le territoire lingulaire en avant du territoire lobaire 
inférieur en arrière (flèche). Les lumières bronchiques situées 
en dehors de l'artère pulmonaire gauche correspondent à des 
bronches lingulaires. Présence d'une veine cave supérieure 
| gauche se drainant vers l’atrium gauche et d’une crosse aor- 
| tique droite. Petit déplacement médiastinal vers la gauche. 
NS # | (b) Coupe en regard de la zone de naissance de la bronche 
à …… [obaire supérieure gauche. Aucune bronche culminale n'est 
| £ NN _ d LR ” fi À visible. (co) Coupe à un niveau inférieur à celui de b montrant la 
n NT ps UT. — bronche lingulaire et sa division (flèche). 
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Fig. 4-7 Aplasie lobaire supérieure droite B1-B3 
dans un cas de lévo-isomérisme. 

(a) Tomodensitométrie axiale montrant l'interruption en 
cul-de-sac de la lumière de la bronche B1-B3 (flèches). La 
disposition bronchique proximale est de type hypartérielle. 
(b) Reconstruction 3D surfacique illustrant l'aspect de B1-B3 
borgne et la normalité de B2 et des bronches lingulaires. 





Fig. 4-8 Hypoplasie harmonieuse pulmonaire droite. 








rerrs t Aspect radiographique de face (a) et coupes TDM en fenêtre parenchymateuse 
si C pulmonaire dans un ordre crânio-caudal (h). Le poumon droit est de petite 
taille mais de morphologie harmonieuse. On constate une surélévation du hile 
48 droit et une diminution de volume du lobe supérieur droit. Les bronches sont 

R7 toutes présentes mais de petite taille en calibre et en longueur (h). 
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En radiographie standard, le syndrome du poumon hypo- 

énétique se manifeste presque exclusivement à droite. Les 
cas intéressant le côté gauche sont exceptionnels [63]. L’hémi- 
thorax droit apparaît réduit de volume avec un déplacement 
cardiomédiastinal vers la droite et un aspect flou du contour 
droit de la silhouette cardiaque. L'aspect du hile droit, lorsque 
celui-ci n’est pas masqué par la rotation cardiomédiastinale, 
ressemble parfois au hile gauche avec une bronche hyparté- 
rielle, signifiant alors l'association à un lévo-isomérisme. L’in- 
cidence de profil retrouve une bande opaque rétrosternale liée 
à une diminution du diamètre antéro-postérieur du thorax du 
côté du poumon hypogénétique. 

Des malformations squelettiques de type métamérique 
(vertèbres ou disques hypoplasiques, bloc vertébral complet 
ou incomplet, hémivertèbres, côtes surnuméraires, bifidité et 
synostose costales) sont fréquemment associées. 

L’angioscanner hélicoïdal permet d'optimiser l’analyse des 
anomalies bronchopulmonaires, vasculaires et diaphragma- 
tiques [53]. Les lobes le plus souvent atteints par l’hypo- 
plasie sont le lobe supérieur droit et le lobe moyen. Les 
modifications scissurales sont très variables. L'association à 
un diaphragme accessoire ou à une hernie diaphragmatique 
est classique. Le scanner hélicoïdal est réalisé en collimation 
fine avec un intervalle de reconstruction proche de la moitié 
de l'épaisseur de coupe, de façon idéale en 1,25 mm/0,6 mm. 
Il permet de faire la distinction entre une agénésie lobaire 
dépourvue de tout élément bronchique et donc sans risque 
de complication infectieuse, et une aplasie ou une hypoplasie 
compliquée d’« ectasies bronchiques », sources possibles de 
suppurations et de saignements. En contrepartie, le scanner 
fait difficilement la distinction entre des images de dilatation 
des bronches acquises et celles d’une aplasie bronchiolo- 
alvéolaire ou d’une hypoplasie lobaïire congénitale dysharmo- 
nieuse. Le point essentiel est de faire un bilan topographique 
à visée préopératoire. L’angioscanner permet d’optimiser 
l'analyse des voies artérielles et veineuses pulmonaires, et de 
détecter et faire la cartographie des fréquentes participations 
systémiques dans le poumon droit hypogénétique (fig. 4-9). 
La présence d’un retour veineux pulmonaire anormal permet 
d'intégrer le syndrome du poumon hypogénétique dans celui 
du syndrome veinolobaire pulmonaire congénital. 


Syndrome veinolobaire pulmonaire 
congénital ou syndrome 
du cimeterre [40] 


Ce syndrome malformatif associe les éléments du poumon droit 
hypogénétique à un retour veineux pulmonaire anormal, par- 
tiel ou total, vers la veine cave inférieure sous-diaphragmatique, 
une veine hépatique, l’atrium droit, le sinus coronaire, la veine 
azygos ou, plus rarement, la veine cave supérieure et la veine 
porte. Le siège à gauche est très rare [50]. La pathogénie de ce 
syndrome est mal connue [57]. 

Woodring et al. [78] en ont rapporté 29 cas. L’hypoplasie 
touchait préférentiellement le lobe moyen (65 %), puis le lobe 
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supérieur droit (40 %), un lobe inférieur (20 %) et plusieurs 
lobes dans 45 % des cas. Dans 38 % des cas, il s'agissait d’un 
lobe hypoplasique et, dans 62% des cas, d’une aplasie ou 
d’une agénésie. 

On oppose les formes asymptomatiques à celles révélées 
par une dyspnée d’effort en rapport avec l’hypoplasie, par une 
suppuration bronchique similaire à celle du poumon droit 
hypogénétique et par le shunt gauche-droite lié au retour 
veineux pulmonaire anormal. Ce dernier ne devient symp- 
tomatique que dans la mesure où le rapport entre le débit 
pulmonaire et le débit systémique est supérieur ou égal à 2 ou 
si le shunt se complique d’hypertension artérielle pulmonaire 
(fig. 4-10) [281]. 

En radiographie standard, on retrouve, outre les signes 
du poumon droit hypogénétique, une image vasculaire en 
forme de « sabre turc » s’élargissant de haut en bas, visible 
dans environ deux tiers des cas, traduisant le retour vei- 
neux pulmonaire anormal à direction caudale. Cette image, 
appelée « signe du cimeterre », peut être masquée par la 
dextroversion de la masse cardiaque [57]. Elle peut être 
confondue avec une veine cave supérieure ectopique intra- 
parenchymateuse, une volumineuse artère systémique ou 
une veine pulmonaire unique se drainant vers l’atrium 
gauche. 

L'examen tomodensitométrique s'attache à l'étude de la 
disposition bronchopulmonaire et des scissures. Une atten- 
tion toute particulière doit être portée à l'analyse de la région 
diaphragmatique à la recherche des anomalies qui peuvent 
compliquer le geste chirurgical : adhérences, absence de 
plèvre, diaphragme accessoire. 

L’angioscanner précise les caractéristiques du retour vei- 
neux pulmonaire anormal (total ou partiel), son siège d’abou- 
chement, la topographie, le calibre et la distribution de l'artère 
pulmonaire droite et des veines pulmonaires non concernées 
par le retour veineux pulmonaire anormal [53]. De même, 
la vascularisation systémique par les artères bronchiques ou 
par une autre artère provenant de l'aorte thoraco-abdominale 
est analysable par la même technique (voir fig. 4-9). La zone 
perfusée par ces branches donne un aspect d’hyperhémie du 
parenchyme pulmonaire droit concerné. On analysera préci- 
sément le calibre du vaisseau anormal et on recherchera des 
signes d’athérome, de thrombose murale ou un anévrisme, 
sources possibles de complications mettant en jeu le pronos- 
tic vital. 

Le contenu informatif de l’imagerie par scanner, IRM 
et échocardiographie est si important que le recours aux 
explorations endoscopiques ou angiographiques avec 
mesures des pressions pulmonaires et du shunt ne se dis- 
cute que lorsqu'une indication opératoire est posée en 
raison de la symptomatologie clinique : correction d’un 
shunt gauche-droite significatif pour prévenir la survenue 
d'une hypertension artérielle pulmonaire, prévention des 
hémoptysies (ligature d’une artère systémique), suppura- 
tion pulmonaire (résection pulmonaire), cure de cardio- 
pathie associée. 
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Fig. 4-9 Hypoplasie droite et malformations vasculaire et diaphragmatique. 
(a) Thorax de face (scout view) montrant un déplacement à droite de la silhouette cardiomédiastinale, une surélévation de la partie interne de la coupole 


diaphragmatique et des vaisseaux pulmonaires droits dont la répartition est anormale. (b) Tomodensitométrie en fenêtre parenchymateuse. Le vaisseau anor- 
mal décrivant une courbe (flèche) correspond à une branche supérieure d’une veine pulmonaire se dirigeant vers le bas. (c, d) Coupes sous-jacentes à b mon- 
trant le collecteur veineux unique se drainant normalement vers l’atrium gauche, après un trajet anormal (flèche). (e) Coupe abdominale. Une artère anormale 


naît du tronc cœliaque. (f) Cette artère systémique est volumineuse, se dirigeant vers la région pulmonaire postéro-basale (flèche). 
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Fig. 4-9 Hypoplasie droite et malformations vasculaire et diaphragmatique. (suite) 
(g) Reconstruction coronale montrant la hernie diaphragmatique, l'artère systémique (flèche) et l’abouchement du collecteur veineux dans l’atrium gauche (tête 
de fièche). (h) Fenêtre médiastinale en projection hilaire montrant des artères bronchiques de gros calibre (flèches). 


Source : clichés Jean Beaugrand, scanner Corbeil. 





ig. 4-10 Syndrome veinolobaire compliqué d’hypertension 
artérielle pulmonaire chez une femme de 70 ans ayant pré- 
senté une détresse respiratoire aiguë. Thorax standard. 
Aspect d’hypoplasie pulmonaire droite avec rotation cardiomédiastinale. 
L'image du cimeterre n’est pas visible. Dilatation majeure bilatérale des 
artères pulmonaires traduisant l’hypertension artérielle pulmonaire, consé- 
quence tardive d’un shunt gauche-droite significatif non corrigé. 
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Il associe les éléments du syndrome veinolobaire pulmonaire 
congénital à un passage d’une partie du parenchyme du lobe 
inférieur droit, au-delà de la ligne médiane, au contact ou 
plus rarement fusionné au lobe inférieur gauche [16]. Géné- 
ralement, ce croisement s'effectue derrière le cœur et devant 
l'aorte et l’æœsophage. La séparation est fréquemment maté- 
rialisée par une image scissurale qui se projette en radio- 
graphie standard à gauche de la ligne médiane et du rachis 
thoracique (fig. 4-11) [19]. La vascularisation de cet isthme 
parenchymateux est assurée par des branches artérielles 
pulmonaires du lobe inférieur droit. Le retour veineux pul- 
monaire anormal droit n’est absent que dans 20 % des cas. 
Le scanner hélicoïdal monocoupe, multicoupes ou à focali- 
sation électronique démontre la discontinuité médiastinale 
derrière la masse cardiaque et les modalités de contact des 
deux lobes inférieurs [23, 27, 74] Le poumon en fer à cheval 
s'inscrit fréquemment dans un contexte malformatif com- 
plexe [33, 76]. 


Cette entité, également dénommée « duplication diaphragma- 
tique », est parfois associée au poumon droit hypogénétique 
ou au syndrome veinolobaire pulmonaire congénital [53]. 
Dans sa genèse, on incrimine une perturbation de la descente 
du septum transversum (futur diaphragme) qui cloisonne la 
cavité cæœlomique en cavités pleurales et cavité péritonéale. 
Une partie du septum transversum peut rester ancrée à la paroi 
thoracique postérieure et produire un diaphragme accessoire 
incomplet en forme de repli semi-lunaire pouvant fixer une 
partie du poumon en développement et former deux com- 
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Fig. 4-11 Syndrome veinolobaire et poumon en fer à cheval. 
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(a) Thorax standard. Syndrome du cimeterre avec hypoplasie droite et déplacement cardiomédiastinal. Une image scissurale en projection basale gauche traduit 
le contact des deux segments postéro-basaux des lobes inférieurs droit et gauche (flèche). (b) Tomodensitométrie en fenêtre pulmonaire. Visibilité du retour 
veineux pulmonaire anormal à la base droite (flèche). L'isthme parenchymateux transmédiastinal droit appartient au segment postéro-basal et vient au contact 


du lobe inférieur gauche, créant l’image scissurale (têtes de flèche). 


partiments. Si le parenchyme enchâssé sous le diaphragme 
accessoire est aéré, il se crée une fine bande opaque, oblique, 
visible de face ou de profil sur l’image standard du thorax. 
Si le poumon n’est pas aéré, on note une opacité de type tis- 
sulaire à la base du poumon. Le scanner identifie ces deux 
compartiments et les continuités bronchovasculaires entre le 
parenchyme situé au-dessus du diaphragme accessoire et le 
parenchyme sous-jacent. 


ANOMALIES TRACHÉO-BRONCHO- 
ŒSOPHAGIENNES 


L’incidence et l’importance clinique des variantes de la sys- 
tématisation bronchique ne sont pas réellement connues. À 
partir des données endoscopiques ou bronchographiques 
anciennes, leur fréquence se situerait entre 1 et 12 % de la 
population [3]. Cette fréquence évolue car nos capacités de 
détection se sont améliorées grâce à la tomodensitométrie 
multicoupes et aux possibilités de reconstructions bi- ou tri- 
dimensionnelles. À titre d'exemple, le mode de division des 
bronches du lobe supérieur droit, siège de prédilection de 
variantes du normal, ne reproduit la trifurcation classique 
que dans à peine un tiers des cas. Il n’en reste pas moins 
vrai que si ces variantes du normal sont fréquentes, elles ont 
une incidence pathologique indéterminée, malgré leur incri- 
mination dans la survenue des pneumothorax spontanés de 


l'adulte [6]. 
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Anomalies de division bronchique 115] 





Il est habituel de distinguer les bronches dites « ectopiques » 
(ou « déplacées ») et les bronches surnuméraires. Les bronches 
« ectopiques » ont une origine déplacée, mais le parenchyme 
dont elles assurent la ventilation correspond à une partie ou à 
la totalité d’un territoire à systématisation normale. À l'inverse, 
les bronches « surnuméraires » assurent la ventilation d’un 
territoire parenchymateux qui vient se surajouter au territoire 
normal [21]. Les bronches ectopiques sont près de trois fois 
plus fréquentes que les bronches surnuméraires et se rencon- 
trent chez environ 1 à 2 % des patients. 

Nous distinguerons successivement les bronches tra- 


O 


Q 


chéales, la bronche cardiaque accessoire puis, plus briève-" = 


ment, d’autres malformations encore plus rares. 


Bronches « trachéales » 


Ce terme ambigu recouvre une variété d'anomalies bron- 
chiques qui prennent leur origine de la trachée aux bronches 


qe: 


= 
O 


souches et se dirigent vers un territoire lobaire supérieur = 


droit, avec une prévalence de 0,1 à 2 %, ou gauche, avec une 
prévalence de 0,3 à 1 % [65]. 

Les mécanismes pathogéniques de ces malformations sont 
peu connus. On évoque un trouble de la morphogenèse tra- 
chéobronchique favorisant l'induction de bourgeons à partir 
de l’épithélium trachéal [18]. Ce phénomène de bourgeonne- 
ment n'existe pas normalement au niveau de la trachée. Il peut 
cependant y être induit si un fragment de mésenchyme bron- 
chique actif est greffé dans l’épithélium trachéal. Les bronches 
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surnuméraires découleraient d’un trouble de lembryogenèse 
vers le 29€-30° jour. De ce fait, elles sont volontiers associées 
à des anomalies cardiaques précoces en raison de la relation 
temporelle avec le développement de ces structures de type 
dextrocardie, transposition des gros vaisseaux, ventricule 
droit à double issue ou agénésie de la valve pulmonaire. Les 
bronches déplacées ou ectopiques (32£ jour), les plus fré- 
quentes, sont en revanche associées à des malformations car- 
diovasculaires plus tardives : « sling » de l’artère pulmonaire 
gauche, veine cave supérieure gauche, ductus arteriosus. 

De très nombreuses variétés de bronches trachéales ont été 
décrites selon qu’elles prennent leur origine directement de 
la trachée, d’une des bronches souches, en amont, en regard, 
voire au-delà de la naissance de la bronche lobaire supérieure. 
Si une bronche trachéale naît en amont d’une bronche lobaire 
supérieure, elle est dite pré-épartérielle à droite et préhypar- 
térielle à gauche. Cette terminologie est liée aux rapports res- 
pectifs des bronches lobaires supérieures par rapport à l'artère 
pulmonaire correspondante : la bronche lobaire supérieure 
droite normale est épartérielle car située au-dessus de l'artère 
pulmonaire droite ; la gauche est hypartérielle car située au- 
dessous d’elle. De même, une bronche trachéale naissant au- 
delà de la bronche lobaire supérieure sera dite, quant à elle, 
postépartérielle à droite et posthypartérielle à gauche. 

S'il s'agit d’une bronche trachéale déplacée, le territoire ven- 
tilé peut être plurisegmentaire, segmentaire, sous-segmentaire, 
voire au-dessous du niveau sous-segmentaire. Dans sa compa- 
raison entre les bronches trachéales droites et gauches, Rémy 
et al. [65] précisent que le segment apical (S1) en entier ou en 
partie est le plus souvent concerné, associé, surtout du côté 
gauche, au segment dorsal (S3) dans 50 % des cas. À l'inverse, 
qu'il s'agisse d’une bronche trachéale droite ou gauche, le seg- 
ment dorsal n’est que très rarement concerné isolément (2,5 %). 

La symptomatologie clinique varie d’un sujet à l’autre. Les 
bronches trachéales sont volontiers asymptomatiques, de 
découverte fortuite lors d’un examen radiographique standard 





ou tomodensitométrique, d’une endoscopie ou d’une inter- 
vention chirurgicale. Ailleurs, elles peuvent s'exprimer par 
des infections pulmonaires récidivantes, des troubles de ven- 
tilation ou des dilatations des bronches, conséquences pos- 
sibles d’une sténose proximale. Signalons enfin la possibilité 
de troubles de ventilation en cas d’intubation trachéale avec 
gonflage du ballonnet de la canule en regard de la bronche 
ectopique ou de lésions traumatiques par intubation sélec- 
tive. Les manifestations cliniques sont plus marquées pour 
les bronches trachéales gauches (fig. 4-12). Elles paraissent 
dépendre de plusieurs facteurs : la proximité de la bronche 
ectopique avec la crosse de l'artère pulmonaire gauche, qui 
pourrait agir comme élément compressif, l'existence d’une 
sténose congénitale et la présence d'anomalies cartilagineuses. 
Ces facteurs contribueraient à l'apparition de phénomènes 
d'hyperaération avec piégeage, d’une dilatation des bronches, 
d’une hypoplasie kystique, de troubles de ventilation, d’hé- 
moptysies, voire de lymphangiectasies congénitales. 

La tomodensitométrie hélicoïdale retrouve la lumière de la 
bronche ectopique ou surnuméraire, ainsi que son caractère 
normal, sténosé ou ectasique (fig. 4-13) [5]. La distribution 
respective des bronches orthotopiques du lobe supérieur et 
de la bronche ectopique ou surnuméraire est précisée, ainsi 
que les éventuelles complications telles que lemphysème obs- 
tructif et les dilatations des bronches avec possible piégeage 
expiratoire [36]. 

La prise en charge thérapeutique est tributaire de la symp- 
tomatologie et des éventuelles complications. Le traitement 
chirurgical est nécessaire dans les suppurations chroniques, 
les infections récidivantes et les complications hémoptoïques. 


Bronche cardiaque accessoire [80] 


C’est une bronche surnuméraire rare maisbien connue sur 
les plans anatomique, bronchographique et endoscopique. 
Sa fréquence se situe entre 0,09 et 0,5 %. Une prédominance 





Fig. 4-12 Bronche trachéale gauche. 
Coupe de 3 mm en fenêtre parenchymateuse pulmonaire. (a) Une bronche en 
forme de cul-de-sac naît de la bronche lobaire supérieure gauche. (b) D'orienta- 
tion oblique en dehors et en arrière, elle est surplombée par la crosse de l'artère 
pulmonaire gauche. Sur la reformation, la bronche antérieure est à destinée des 
territoires culminal restant et lingulaire. 
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Fig, 4-13 Bronche trachéale droite déplacée. 

(a) Tomodensitométrie axiale en fenêtre parenchymateuse montrant 
une clarté bronchique naissant de la face latérale droite de la trachée. 
(b) Reformation coronale illustrant le trajet d’abord descendant de la 
bronche ectopique, puis ascendant après passage sous la crosse de la 
veine azygos. Le territoire parenchymateux correspond au segment 1 
droit. Les bronches destinées aux segments 2 et 3 étaient normales. 
(c) Endoscopie virtuelle montrant l'éperon entre la lumière trachéale 
et celle de la bronche ectopique. 





rehaussement de la paroi bronchique, d'autre part une prise 
de contraste par le parenchyme dépendant de cette bronche, 
situé dans le récessus inter-azygo-œsophagien. Cette prise de 
contraste peut poser des problèmes diagnostiques en parti- 
culier avec une adénomégalie sous-carénaire. L’endoscopie 
révèle la présence d’une muqueuse bronchique et l’étude 
anatomopathologique la présence de cartilage, ce qui per- 
met la distinction avec les fistules ou les diverticules. Sur les 


masculine ressort des données de la littérature. Elle prend son 
origine le long de la paroi médiale de la bronche intermédiaire 
droite juste avant la naissance de la bronche apicale du lobe 
inférieur (B6) et en général en amont de la bronche lobaire 
moyenne (B4-B5) [5]. Des variantes sont possibles (fig. 4-14). 

La bronche cardiaque accessoire a une direction caudale 
vers le médiastin et la masse cardiaque, d’où son appellation. 
Sa longueur est variable : lorsqu'elle est courte, il s’agit géné- 


ralement d’un simple cul-de-sac sans tissu parenchymateux 
alentour. À l'inverse, une bronche cardiaque accessoire lon- 
gue peut déboucher sur un tissu parenchymateux avec ou 
sans structure alvéolaire. 

Sur le plan clinique, elle peut être découverte de façon 
fortuite ou à l’occasion d’une toux chronique, d'épisodes 
récurrents d'infection bronchopulmonaire, de dyspnée ou 
de suppuration chronique dans le lobe inférieur droit. Une 
description tomodensitométrique sur six cas a été rapportée 
décrivant, outre la lumière bronchique dont le diamètre 
oscille entre 7 et 9 mm, un éperon bronchique à son ori- 
gine, une scissure séparant le parenchyme aéré du territoire 
de cette bronche accessoire de celui du lobe inférieur droit 
dans deux tiers des cas [47]. De plus, l'injection de produit 
de contraste apparaît précieuse pour démontrer d’une part le 
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14 observations rapportées par Ghaye et al. [21], 10 étaient 
des culs-de-sac borgnes. Les autres débouchaient sur une 
masse tissulaire plus ou moins aérée localisée dans le récessus 
inter-azygo-œsphagien. La résection chirurgicale est indiquée 
chez le patient symptomatique. 


Autres malformations 


Nous ne ferons que citer certaines malformations à révélation 

pédiatrique pratiquement exclusive. 

— Les malformations bronchopulmonaires communicantes de 
l'intestin primitif (poumon œsophagien), dont 4 cas ont été 
rapportés par Leithiser et al. [43] : dans trois de ces obser- 
vations, une bronche droite provenait de la partie basse de 
l'œsophage près du cardia. 
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Fig. 4-14 Bronche cardiaque accessoire. 

(a, b) Coupes TDM de 3 mm d'épaisseur en fenêtre parenchymateuse pulmo- 
naire dans un ordre crânio-caudal. Une clarté annulaire naît en regard de 
la face inférieure de la bronche lobaire moyenne juste avant sa division en 
branches segmentaires interne et externe, aérant une portion du territoire 
paracardiaque à travers une grande scissure incomplète. La segmentaire para- 
cardiaque est quant à elle de topographie rétroveineuse pulmonaire inférieure 
(flèche). (c) Une reformation coronale oblique objective la direction caudale de 
cette bronche surnuméraire. 


— La bridging bronchus (littéralement « bronche en pont ») : 
il s’agit d’une anomalie exceptionnelle au cours de laquelle 
une bronche ectopique destinée au lobe inférieur droit 
prend son origine dans la bronche souche gauche traver- 
sant le médiastin dans la région rétrocardiaque. Une des- 
cription tomodensitométrique récente en a été faite [44]. 
S'intégrant généralement dans un syndrome polymalforma- 
tif, la bridging bronchus a un pronostic souvent péjoratif et 
conduit à des détresses respiratoires aiguës néonatales. 

— L’'emphysème lobaire congénital, dont le caractère héré- 
ditaire est envisagé, se manifeste généralement avant le 
6° mois [36, 44, 68]. Un mécanisme de valve incomplète 
serait à l’origine de la distension et du trappage d’un sec- 
teur parenchymateux où la constatation d’un emphysème 
réel sur le plan microscopique est exceptionnelle. Deux 
hypothèses sont envisagées : une anomalie bronchique 
intrinsèque au niveau du cartilage ou une multiplication 
anormale des alvéoles sans anomalie des voies aériennes 
(« emphysème polyalvéolaire lobaire »). L’emphysème 
lobaire congénital atteint par fréquence décroissante le 
lobe supérieur gauche, le lobe moyen et le lobe supérieur 
droit. Les signes cliniques sont classiques : dyspnée, poly- 
pnée, toux, wheezing, détresse respiratoire aiguë. La radio- 
graphie standard révèle une hyperclarté plus ou moins 
étendue accompagnée de distension, une compression du 
parenchyme sain et un déplacement médiastinal. La décou- 
verte à l’âge adulte est très rare. Cependant, au traitement 
chirurgical traditionnel vient se substituer un traitement 
conservateur chez les enfants peu symptomatiques [35]. 








L'amélioration progressive du rapport ventilation/perfu- 
sion, surtout au profit de la ventilation, et la réduction de 
la compression des lobes adjacents conduisent certains 
praticiens à préférer cette option non chirurgicale, ce qui 
augmentera, de facto, la fréquence de l’'emphysème lobaire 
congénital de l’adulte. 
Signalons enfin le déplacement ou la fusion des bronches 
lobaires supérieures droites et lobaires moyennes, simulant un 
lévo-isomérisme [62|. 


Anomalies d’'isomérisme 


La disposition normale des bronches proximales correspond 
à un anisomérisme avec à droite trois lobes et une disposi- 
tion épartérielle, et à gauche deux lobes avec une disposition 
hypartérielle. 

Un dextro-isomérisme correspond à deux poumons trilobés 
et une disposition épartérielle bilatérale. La prédominance 
masculine est nette. Si la rate est absente, Landing [42] attri- 
bue le terme de « syndrome d’Ivemark » dans leur classifica- 
tion (type 1). Si les rates sont multiples et de tailles inégales, il 
s’agit d’un type Il, ou anisosplénie masculine. 

Dans le lévo-isomérisme, les poumons sont bilobés avec une 
disposition bronchique hypartérielle bilatérale (fig. 4-15). En 
cas de polysplénie, il s’agit d’un type III sans prédominance 
masculine ou féminine. Le type IV correspond à un lévo- 
isomérisme avec anisosplénie féminine. 

Les anomalies d’isomérisme s’intègrent volontiers dans des 
contextes malformatifs cardiovasculaires et abdominaux de 
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Fig. 4-15 Lévo-isomérisme. Angioscanographie hélicoïdale axiale. 
La disposition à droite est du type bronche hypartérielle caractéristique d’un 
lévo-isomérisme. 


mauvais pronostic. L’acquisition tomodensitométrique volu- 
mique fait le diagnostic et contribue à l’évaluation des malfor- 
mations viscérales ou vasculaires associées. 


Atrésies bronchiques congénitales 


Il s’agit d’une solution de continuité complète ou incomplète 
d’une bronche proximale ventilant un secteur lobaïire et, plus 
fréquemment, segmentaire, voire sous-segmentaire [54]. Dans 
la genèse de cette affection, on incrimine soit le détachement 
d’un bourgeon bronchique proximal qui poursuit sa crois- 
sance périphérique indépendamment de sa connexion proxi- 
male, soit les conséquences d’une ischémie du bourgeon bron- 
chique survenant in utero avec involution secondaire [75]. 
Dans l’une ou l’autre des hypothèses, le bourgeon bronchique 
périphérique poursuit sa croissance au sein du mésenchyme 
et les espaces aériens périphériques sont primitivement nor- 
maux. Au fil du temps, la lumière bronchique en amont de la 
zone atrétique se remplit de sécrétions muqueuses provenant 
des glandes bronchiques. Il se constitue une mucocèle dont 
l'extension digitiforme en distalité est plus ou moins étendue. 
Le secteur pulmonaire concerné est aéré grâce à la ventila- 
tion collatérale assurée par les canaux bronchiolo-alvéolaires 
de Lambert et les pores interalvéolaires de Kohn. Aussi, en 
raison de l’obstruction bronchique proximale, se développent 
une hyperinflation et un trappage du parenchyme concerné 
avec compression des secteurs parenchymateux adjacents et 
hypovascularisation artérielle pulmonaire du secteur en dis- 
tension. 

Le nombre de cas rapportés dans la littérature est très 
limité [55]. La localisation habituelle est le lobe supérieur 
gauche dans 64 % des cas, le lobe inférieur gauche dans 14% 
des cas et le lobe moyen et le lobe inférieur droit dans 8% 
des cas. 

Au sein du lobe supérieur gauche, Bl et B3 sont les plus 
fréquemment concernées. 
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Les atrésies bronchiques congénitales sont fréquemment 
découvertes de façon fortuite (50 % des cas) en raison de 
leur caractère pauci-symptomatique. La symptomatologie cli- 
nique, lorsqu'elle existe, est dominée par les infections pul- 
monaires récidivantes dans un secteur déterminé, une dys- 
pnée parfois majorée à l'effort et une toux chronique. 

La présentation radiologique est dominée par l'association 
de la bronchocèle proximale, de l'hyperinflation pulmonaire 
périphérique et de l'absence juxtahilaire de la bronche seg- 
mentaire concernée. 

En radiographie standard et en tomodensitométrie, la bron- 
chocèle se traduit par une masse parahilaire avec d'éventuels 
prolongements digitiformes périphériques tubulés en V ou en Y. 
Elle peut être soit pleine, soit le siège de niveaux hydroaériques 
ou d'air [84]. Plus rarement, les mucosités au sein de la mucocèle 
peuvent être calcifiées, voire mobiles, en fonction de la position. 
Lorsqu'elle est pleine, la bronchocèle est de densité homogène et 
ne se rehausse pas après injection de produit de contraste. 

Le parenchyme distendu correspond à une zone d’hyper- 
clarté systématisée plus où moins étendue, associée à des 
signes de compression du parenchyme adjacent et des dépla- 
cements scissuraux. Si un doute persiste entre bronchocèle 
et structure vasculaire, le contraste entre la distension paren- 
chymateuse qui s'accompagne d’une hypovascularisation et 
le calibre de cette structure tubulée plaide en faveur d’une 
structure non vasculaire. Le piégeage en expiration lève défi- 
nitivement tout doute diagnostique. 

Des surinfections à répétition avec possible greffe aspergil- 
laire peuvent modifier la présentation radiologique du paren- 
chyme distendu. 

L'association bronchocèle et hyperinflation est pratiquement 
constante dans l’atrésie bronchique congénitale mais n’est en 
rien spécifique de cette dernière puisqu'on la rencontre égale- 
ment en cas de masse compressive hilaire proximale (tumeur 
bénigne ou maligne, kyste bronchogénique pédiculaire com- 
pressif, corps étrangers, broncholithiase) (fig. 4-16). Le diag- 
nostic différentiel est particulièrement délicat en regard du hile 
gauche ; il comprend, outre le kyste bronchogénique, l’'em- 
physème lobaire congénital ou une bronche trachéale [651]. 
Là encore, le rôle du scanner à acquisition volumique avec 
reconstructions multiplanaires et 3D est majeur pour éliminer 
un élément compressif proximal, préciser la topographie du 
segment bronchique atrétique et rechercher des malformations 
associées (séquestration, retour veineux pulmonaire anormal, 
veine cave supérieure gauche persistante, etc.) [5]. 

Sur les 9 cas rapportés par Matsuchima et al. [55], l'associa- 
tion radiologie-endoscopie a fait le diagnostic sept fois. Deux 
fois il s'agissait d’un diagnostic opératoire ; en effet, l’hyper- 
aération n'existait pas au scanner car le secteur parenchyma- 
teux concerné était de petite taille. Le rôle de l’imagerie par 
résonance magnétique est encore imprécis. Elle serait utile 
pour la détection des impactions qui se traduisent générale- 
ment par un haut signal en T1 et T2 [77]. 

Il est bien difficile de connaître l’évolution naturelle d’une 
atrésie bronchique initialement asymptomatique. En l'absence 
de complication, l’abstention chirurgicale apparaît logique. 
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Fig. 4-16 Atrésie bronchique du segment de Fowler droit. 
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(a) Reformation coronale et sagittale à partir d’une acquisition volumique en coupes de 5 mm reconstruites tous les 3 mm. Mise en évidence d’une hyperaération 
de S6. (h) Présence d’une formation oblongue, pleine, non rehaussée, dont l'orientation antéro-postérieure évoque une bronchocèle du segment de Fowler droit. 
Noter l'absence de la bronche segmentaire normale à ce niveau. (c) Hyperaération manifeste en inspiration (Image de gauche) et piégeage en expiration (image 


de droite). 


À l'inverse, l’exérèse chirurgicale s'impose en cas de 
surinfection et de suppuration. L'analyse précise de la sys- 
tématisation du secteur concerné par le scanner volumique 
est essentielle avant l’étape chirurgicale [64]. Elle est com- 
plexe en raison des redistributions de parenchyme, secon- 
daires à l’hyperaération. En théorie, une exérèse chirur- 
gicale la plus limitée possible est préférable. Cependant, 
la fréquence des fuites aériques postopératoires dans les 
résections atypiques est supérieure à celles constatées lors 
des lobectomies. 


Dérivés kystiques de l'intestin primitif 


Nous envisagerons successivement les dérivés kystiques de 
l'intestin primitif dominés par les kystes bronchogéniques 
médiastinaux et pulmonaires, puis les duplications digestives, 
les kystes neuroentériques et la malformation kystique adé- 
nomatoide pulmonaire. Nous développerons plus particuliè- 
rement les dérivés kystiques de l'intestin primitif antérieur, 
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qui se manifestent aussi bien chez l'adulte que chez l'enfant, 
contrairement aux autres malformations, dont la pédiatrie a 
l'apanage. 





Ces anomalies résultent du développement anormal d’un bour- 
geon bronchique détaché de la partie trachéobronchique de 
l'intestin primitif au cours de sa différenciation in utero [77]. 
Il conduit à la formation d’une poche de liquide généralement 
sans issue qui reste satellite de la trachée, des bronches ou 
de l’œsophage, avec lesquels une communication peut exister 
(fig. 4-17). Si le détachement est précoce, le dérivé kystique 
pourra garder un contact médiastinal, proximal s’il se situe 
au-dessus du clivage diaphragmatique (septum transversum), 
ou caudal avec de possibles localisations sous-diaphragma- 
tiques au contact ou au sein des viscères abdominaux, voire 
à cheval de part et d'autre du diaphragme [11] (fig. 4-18). 
Beaucoup plus rarement, des ectopies non communicantes 


Tout Est Gratuit 





à “# 


c© CHAPITRE 4. MALFORMATIONS CONGENITALES PULMONAIRE 


: Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 
S 

S 

& 





Fig. 4-17 Kyste bronchogénique intramural communicant de l’œsophage. La radiographie standard du thorax de face montrait une 
opacité médiastinale en projection cardiaque. 

(a) IRM en SE T1. Masse en hypersignal adjacente à l'æœsophage se projetant en avant de l’azygos et à droite de l’aorte thoracique descendante. (h) Tomodensito- 
métrie axiale avec ingestion et injection de produits de contraste. La masse tissulaire fait corps avec l'æœsophage dont la paroi est épaissie. Des bulles gazeuses 
occupent la partie antérieure de la masse. Passage du contraste ingéré de la lumière œsophagienne vers la partie latérale du kyste. 






ÿ Fig. 4-18 Kyste bronchogénique thoraco-abdominal en « sablier ». 
(a) Thorax standard. Opacité arrondie médiastinale en projection cardiaque 
droite basse dont le contour externe s’efface en regard du diaphragme, évo- 

quant un passage transdiaphragmatique (signe de l’iceberg) (flèche). (b) IRM 
axiale SE T1. Masse ovoïde médiastinale en hypersignal franc homogène s’éten- 
dant depuis le secteur postéro-basal droit jusqu’au-delà de la ligne médiane 
au contact de l'aorte descendante. Refoulement vers l'avant du foie en regard 
de l’abouchement des veines hépatiques. (c) IRM sagittale latéralisée à droite 
de la ligne médiane en SE T1. La masse piriforme à renflement inférieur sous- 
diaphragmatique refoule vers l'avant le foie et, en sus-diaphragmatique, la 
veine cave inférieure juxtacardiaque. 
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uvent exister à distance des structures médiastinales ou 
“digestives (creux sus-claviculaire, région rétrosternale, terri- 
toire sous-cutané, etc.) [1]. Si le détachement est plus tardif 
lors de l’'embryogenèse, il donne lieu à des localisations pul- 
monaires [29, 48, 71]. 

Macroscopiquement, les kystes bronchogéniques sont des 
poches à contenu liquidien dans tous les cas, sphériques ou 
elliptiques, dont le diamètre moyen se situe aux alentours 
de 5 cm. Le contenu est laiteux, séreux, gélatineux ou épais, 
blanc et translucide ou, au contraire, verdâtre, brun, jaune 
ou à contenu purulent ou hémorragique. Deux des 68 cas 
rapportés par Mac Adams et al. [46] avaient un contenu 
gazeux. La poche ne présente pas de cloisons internes. Les 
kystes bronchogéniques sont plus volontiers uniques et uni- 
loculaires. Microscopiquement, les kystes sont revêtus d’un 
épithélium respiratoire pseudo-stratifié ou en colonne. Leur 
paroi contient des glandes, du cartilage, ainsi que des élé- 
ments musculaires lisses. Pour certains auteurs, la présence 
de cartilage est un élément déterminant du diagnostic diffé- 
rentiel avec les autres formations kystiques congénitales [46]. 


Kystes bronchogéniques médiastinaux 


La localisation médiastinale des kystes bronchogéniques 
est prépondérante (75 à 80 %). Les kystes bronchogéniques 
représentent 10 à 15 % des masses primitives du médiastin. 
Soixante-dix-neuf pour cent sont localisés dans le médias- 
tin moyen, 17 % dans le médiastin postérieur et 3 % dans 
le médiastin antérieur, incluant les localisations intrapéri- 
cardiques [46]. En raison de leur mécanisme de formation, 
la majorité d’entre eux ont une topographie paratrachéale, 
autour de la carène, en arrière de la région hilaire, au contact 
ou à l’intérieur de la paroi œsophagienne, dans le ligament 
pulmonaire ou les gouttières costovertébrales [2]. Ils ont ten- 
dance à se mouler sur les structures adjacentes et à sortir de la 
région de la bifurcation trachéobronchique vers l'arrière et la 
droite en avant de la colonne vertébrale. Pour ce qui concerne 
les kystes pédiculaires gauches, les possibilités de croissance 
sont beaucoup plus limitées par la présence de la crosse de 
l'aorte et du ligament artériel, ce qui explique la fréquence des 
complications compressives des éléments hilaires. 

L'histoire naturelle des kystes bronchogéniques est diffi- 
cile à établir puisque les séries de suivi longitudinal chez des 
patients non opérés sont peu nombreuses. La fréquence des 
patients symptomatiques s'échelonne entre 56 et 67 % [1, 46, 
58, 67, 71]. Certains symptômes sont progressifs : douleur, 
toux, dyspnée, wheezing, dysphagie. En cas de croissance 
progressive, ou rapide à l’occasion d’une complication (fis- 
tulisation, infection, hémorragie), ils peuvent provoquer des 
compressions cardiaques et vasculaires (fig. 4-19). 

Une médiastinoscopie « interventionnelle » a permis l’éva- 
cuation de 600 ml de liquide purulent, permettant la régres- 
sion du syndrome cave supérieur. La résection chirurgicale du 
kyste bronchogénique eut lieu 3 semaines plus tard, à froid. 

D’autres manifestations sont plus rares mais peuvent 
mettre en jeu le pronostic vital : troubles du rythme car- 
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diaque, tamponnade, troubles de ventilation, pneumothorax 
sous tension, hémoptysies, embolie gazeuse, voire infarctus 
du myocarde [34, 58]. Citons également les exceptionnelles 
dégénérescences sarcomateuses ou carcinomateuses [14, 17]. 

Les moyens diagnostiques sont multiples, associant les 
techniques radiologiques (radiographie standard, transit 
digestif, scanner et IRM) et l’endoscopie ou l’échoendoscopie 
diagnostique et interventionnelle pour l’étude plus spécifique 
des localisations juxta-æsophagiennes. 

En radiographie standard, le kyste bronchogénique, 
lorsqu'il est visible, se traduit par une masse homogène bien 
limitée dont le contenu est parfois le siège d'air, de niveaux 
hydroaériques, d’un contenu calcique parfois déclive. Sa paroi 
est parfois soulignée par un liseré calcifñié. Le transit digestif 
peut en faciliter la localisation et permet parfois la distinction 
entre les localisations extrapariétales, intrapariétales et sous- 
muqueuses de l’œsophage. Un élargissement de la lumière 
œsophagienne en projection de la masse, d’allure diverticu- 
laire, est en faveur d’une localisation sous-muqueuse. 

La tomodensitométrie en mode hélicoïdal est l'outil majeur 
du diagnostic. Elle permet de préciser les caractéristiques de 
la masse, sa taille, son extension, son contenu et des signes 
en faveur d'une complication. Le diagnostic est générale- 
ment posé deux fois sur trois. Le diagnostic de certitude est 
chirurgical. La paroi du kyste bronchogénique est très fine, 
se rehaussant après injection de produit de contraste. En cas 
d’irrégularité de la paroi ou d’épaississement, on suspectera 
des remaniements inflammatoires, une suppuration, voire 
une transformation maligne. 

Dans la moitié des cas, le contenu du kyste est homogène 
avec une atténuation basse correspondant généralement à un 
contenu séreux [22]. Aussi, dans la moitié des cas, l’atténua- 
tion du contenu est atypique : il peut simuler une masse tissu- 
laire, être calcifié ou hétérogène [79]. Le niveau élevé de den- 
sité a été rapporté à la présence de grandes quantités d’oxalate 
de calcium dans le contenu mucoïde du kyste. Ainsi, au 
décours de l’examen tomodensitométrique, si des anomalies 
de la paroi ou du contenu laissent persister un doute diagnos- 
tique ou si un processus tissulaire ne peut être exclu, l'IRM 
prend toute son importance. La prise de contraste de la paroi 
après injection de gadolinium permet d'analyser sa finesse et 
sa régularité. Dans la zone kystique, le signal en T1 est un 
peu supérieur à celui du muscle et iso-intense au liquide céré- 
brospinal. En T2, le signal est iso-intense au liquide cérébro- 
spinal ou légèrement supérieur, très rarement hypo-intense. 
Le signal en T1 et en T2 reste inchangé après injection de 
gadolinium. Un niveau liquide-liquide a été récemment décrit 
en IRM [45]. Mac Adams et al. [46] rapportent 9 cas où des 
difficultés diagnostiques persistaient après examen tomoden- 
sitométrique, difficultés levées par l'IRM affirmant la nature 
kystique des masses détectées. 

Ce qui ressort des principales séries chirurgicales, c’est que 
l'imagerie moderne conserve des limites diagnostiques qui 
ne seront levées que par l'analyse anatomopathologique de 
la pièce opératoire. Des erreurs diagnostiques sont signalées 
dans 16 % des cas [67|. 
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Fig. 4-19 Kyste bronchogénique médiastinal surinfecté compliqué de syndrome cave supérieur aigu. 

(a ) Re standard montrant un élargissement médiastinal important avec refoulement latéral de la bronche intermédiaire droite, évoquant une masse 
sous-carénaire. (b) Angioscanographie hélicoïdale axiale avec injection bipédieuse, niveau sous-carénaire. Volumineuse masse kystique homogène de densité © 
un peu supérieure à celle des épanchements pleuraux liquidiens. On note un refoulement et un étirement du tronc de l'artère pulmonaire droite. La veine | 
cave supérieure non opaciñée est augmentée de calibre. (c) Angioscanographie hélicoïdale axiale. 1! existe un refoulement important vers l'avant de l'artère 
pulmonaire, de l'aorte et de la veine cave supérieure. Les éléments hilaires droits sont refoulés latéralement et les veines pulmonaires gauches sont laminées. 
(d) Angioscanographie hélicoïdale axiale. La veine cave supérieure n’est plus visible. 


De plus, la prévision des difficultés opératoires liées aux 
adhérences locorégionales trachéales et surtout œsopha- 
giennes, ou cardiovasculaires, n’est pas satisfaisante. Enfin, 
ni le scanner ni l’IRM ne sont très sensibles pour détecter 
l'éventuel pédicule reliant le kyste à son viscère d’origine, ou 
le trajet fistuleux lorsque le kyste bronchogénique s’est ouvert 
dans un organe de voisinage. 


Kystes bronchogéniques pulmonaires [41] 


Les kystes bronchogéniques pulmonaires sont moins fré- 
quents que ceux du médiastin. Ils seraient la conséquence du 
détachement plus tardif d’un bourgeon bronchique lors du 
développement embryologique. Les caractéristiques anato- 
mopathologiques sont les mêmes que celles du kyste médias- 
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tinal. Cependant, en raison d’un environnement différent, 
la communication avec le poumon adjacent est fréquente, 
source possible de complications principalement infectieuses. 
Certains ont un développement intrabronchique [60]. Dans ! 
la série rapportée par Saint-Georges et al. [71], l’âge moyen 
de découverte est de 36 ans. Quatre-vingt-dix pour cent des 
kystes bronchogéniques pulmonaires sont symptomatiques 
avec toux, fièvre, expectorations purulentes et dyspnée, tra- 
duisant des infections respiratoires à répétition. En radio- 
graphie standard, le kyste bronchogénique se traduit par 
une opacité ronde ou ovoïde bien limitée, isolée, unique et 
généralement non calcifiée. Trois catégories sont distinguées 
selon qu'il s’agit d’un kyste homogène de densité hydrique, 
d’une poche aérique à paroi fine ou d’une poche au sein de 
laquelle existe un niveau hydroaérique [69]. Les deux tiers 
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des localisations pulmonaires siègent dans les lobes inférieurs 

En tomodensitométrie, les caractéristiques sont similaires 
à celles des localisations médiastinales. La prise de contraste 
dans la paroi est rarement décelée [811]. 

Autour du kyste, les anomalies parenchymateuses sont 
constantes réalisant des opacités en bandes linéaires et sur- 
tout des zones de faible atténuation en mosaïque. Anatomi- 
quement, ces anomalies morphologiques ont été rapportées 
à de l’'emphysème associé à des bandes de bronchiolisation 
des alvéoles, réaction au processus infectieux récidivant occa- 
sionné par le kyste bronchogénique. 

Le diagnostic différentiel s'avère particulièrement diff- 
cile et nécessite la confrontation à des documents radiogra- 
phiques antérieurs. Il comprend les abcès, les surinfections 
de bulles, les bronchocèles kystiques, le kyste hydatique en 
zone endémique, les malformations kystiques adénoma- 
toides, le pneumothorax et le syndrome de Swyer-James- 
MacLeod [38, 39]. 
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Outre les complications infectieuses déjà signalées, les 
kystes bronchogéniques pulmonaires peuvent comprimer 
le parenchyme adjacent, occasionner une dysphagie, des 
troubles du rythme, des embolies gazeuses [83] ou une trans- 
formation maligne [14, 17]. 

La prise en charge thérapeutique des kystes bronchogéniques 
médiastinaux ou pulmonaires n’est pas univoque [9]. Plusieurs 
éléments plaident en faveur d’une résection chirurgicale : 

— la certitude diagnostique ne peut être obtenue qu'avec 
l'analyse anatomopathologique de la pièce opératoire ; 

— une majorité des patients est symptomatique, surtout dans 
les formes pulmonaires ; sans traitement chirurgical, elles ne 
peuvent que récidiver et conduire à des complications parfois 
fatales (hémoptysies) ; chez un quart des patients pour les- 
quels une attitude attentiste a été décidée, des symptômes sont 
apparus et ont conduit à une modification de prise de charge ; 

— des complications brutales peuvent apparaître sans aucun 
prodrome ou être déclenchées par certaines circonstances 
favorisantes telles que les voyages en avion (fig. 4-21) [83]. 


ig. 4-20 Kyste bronchogénique pulmonaire gauche surinfecté. 
Pneumopathies récidivantes basales gauches chez une patiente 
opérée d’une scoliose (tiges de Harrington). 
(a) Thorax standard montrant une cavité latérovertébrale gauche avec un niveau 
hydroaérique (flèche). (b) De profil, la paroi de la cavité apparaît épaisse (flèche). 
(c) IRM en SE T1 avec saturation de graisse après injection de gadolinium. 
Rehaussement de la paroi de la cavité (flèche) occupée par un niveau entre l'air, 
au-dessus, et le liquide déclive en hypersignal intense. 
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© Ainsi, sur la série de 86 malades rapportés par Saint-Georges 

S et al. [71], 82 % des kystes bronchogéniques étaient soit 
symptomatiques, soit compliqués ; 

— la dégénérescence est possible ; 

— le traitement chirurgical à froid apparaît moins difficile 
techniquement et génère moins de complications post- 
opératoires que chez le patient symptomatique (14 contre 
27 %, respectivement) [58]. 

D’autres arguments plaident plutôt en faveur de l’atten- 
tisme : 

— le caractère asymptomatique du kyste bronchogénique ; 

— les risques de l'intervention chirurgicale, qu’elle soit 
réalisée par thoracotomie postéro-latérale ou par thora- 
coscopie [9, 52, 67, 71] ; en effet, des difficultés opéra- 
toires sont identifiées dans près de 44 % des cas, liées à 
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des adhérences aux axes trachéobronchiques (32 %), à 
l'æœsophage (48 %), au péricarde (22 %) et aux poumons 
(33 %). Certains gestes de reconstruction sont parfois 
nécessaires après une résection localisée de la trachée ou 
de lœsophage (fig. 4-22). De même, l'opérateur est par- 
fois contraint de laisser en place une partie du kyste en 
raison d’adhérences avec des structures cardiovasculaires. 
Malgré l’usage de techniques visant à détruire l’épithélium 
restant, des récidives pseudo-kystiques, parfois très tar- 
dives (15 ans), ont été rapportées. Sur les localisations 
pulmonaires, l’adhérence à la paroi et au parenchyme 
adjacent est constatée dans 50 % des cas. 
La place des techniques de ponction, d'aspiration trans- 
thoracique, transbronchique, transæœsophagienne ou d’injec- 
tion d'agents sclérosants reste encore indéterminée [9]. Des 
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Fig. 4-21 Rupture pleurale droite d’un kyste bron- 
chogénique médiastinal. 

(a) Thorax standard initial montrant une opacité sous- 
carénaire droite bien limitée. (b) Tomodensitométrie axiale 
injectée au niveau du toit de l’atrium gauche. La masse est 
volumineuse, hypodense, homogène, présentant une calci- 
fication partielle de sa paroi. Elle refoule la bronche basale 
droite. (c) Thorax standard en urgence pratiquée quelques 
semaines plus tard. On constate à la fois l'apparition d’un 
épanchement liquidien pleural droit et la diminution de taille 
de l’opacité médiastinale. 
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complications et des récidives ont été rapportées [46]. Une 
évacuation partielle préopératoire permet de faciliter l’anes- 
thésie générale en cas de compression trachéale. La tendance 
qui se dessine actuellement est plutôt interventionniste, pri- 
vilégiant la chirurgie vidéo-assistée. Les résultats paraissent 
similaires à la chirurgie classique avec une morbidité péri- 
opératoire plus faible [52]. 


Dubplication digestive 
et kyste neuroentérique 


Ces malformations se rencontrent presque exclusivement à 
l’âge pédiatrique. Le mécanisme de formation des duplica- 
tions digestives découlerait de la théorie de la recanalisation 
luminale aberrante [48] : le tube intestinal primitif initia- 
lement creux à la 6° semaine présente plus tardivement un 
comblement cellulaire. Survient ensuite une vacuolisation 
interne qui, lorsqu'elle est complète, aboutit au tube digestif 
creux normal. À l'inverse, si la vacuolisation est incomplète, 
il peut se créer une duplication digestive. 


Duplications œsophagiennes 


Les duplications œsophagiennes représentent 20% de 
toutes les duplications digestives [2]. Elles sont sphériques 
ou ovoides, de 4 cm de diamètre en moyenne et pratique- 
ment toujours fermées. Elles sont localisées très près de 
l'œsophage ou à l’intérieur de sa paroi et recouvertes par 
deux couches musculaires. Leur épithélium limitant est 
de type squameux, en colonne avec des cellules cuboïdes 
pseudo-stratifñiées ou ciliées. Dans sa paroi, on ne retrouve 
pas d’élément cartilagineux hyalin. Soixante pour cent des 
duplications œsophagiennes concernent le tiers inférieur 
de lœsophage ; elles sont volontiers asymptomatiques 
alors que les localisations au tiers moyen (17 %) peuvent 
s'accompagner de signes respiratoires et que l'atteinte au 
niveau cervical (23 % des cas) se révèle fréquemment par 
une masse. Exceptionnellement, les duplications œsopha- 
giennes ont une topographie ectopique intrapleurale. La 
symptomatologie clinique est volontiers tributaire du type 
de muqueuse ou du type cellulaire limitant la face profonde 
de la duplication. La présence de muqueuse gastrique pro- 
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Fig. 4-22 Kyste bronchogénique paratrachéal droit à extension sous-muqueuse 


trachéale. 

(a) Angiotomodensitométrie axiale. La masse en hypo-atténuation homogène est postéro- 
latérale droite à la trachée, au contact du bord de l’œsophage. Elle s'étend dans la loge 
paratrachéale et fait une protrusion marquée dans la lumière de la trachée. (b) Reformation 
coronale illustrant l’extension trachéale sous-muqueuse. 

À l'intervention, une plastie chirurgicale de la trachée a été nécessaire. 


duisant des sécrétions acides est à l’origine de douleurs, 
d'ulcérations, voire de complications hémorragiques en cas 
d’ulcère ou de rupture, sources d’hématémèses ou hémop- 
tysies (fig. 4-23). Les risques d'inondation bronchique par 
les sécrétions acides peuvent conduire à une issue fatale. La 
détection d’une muqueuse gastrique ectopique par scinti- 
graphie au technétium-99" est possible. 

La présentation radiologique standard, tomodensitomé- 
trique ou par IRM est très proche des kystes bronchogéniques 
intramuraux de l’œsophage. De façon pragmatique, certains 
auteurs ont tendance à unifer les différentes variétés de kystes 
à développement intramural de lœsophage dans la mesure 
où la conduite thérapeutique pratique est la même [67]. Le 
diagnostic différentiel se fait principalement avec les tumeurs 
bénignes de l’æœsophage : léiomyome, lipome, fibrolipome, 
neurinome ou neurofibrome. 

Le traitement est l’excision chirurgicale par thoracotomie 
ou thoracoscopie vidéo-assistée, avec analyse anatomo- 
pathologique [31]. Comme pour les kystes bronchogéniques, 
cette chirurgie est délicate en raison de la proximité du nerf 
pneumogastrique, du nerf phrénique et du canal thoracique. 
Le contrôle systématique peropératoire de la continuité de 
la muqueuse œsophagienne permet d'éviter les fuites post- 
opératoires. 

Certaines duplications œsophagiennes ont un développe- 
ment thoraco-abdominal très long, de forme tubulée, occu- 
pant le médiastin postérieur, surtout vers la droite. Elles ne 
représentent que 2 % des duplications digestives. Le passage 
transdiaphragmatique se fait par un orifice propre. Dans les 
deux tiers des cas, la duplication transdiaphragmatique est 
communicante avec le duodénumi, le jéjunum ou l’iléon, alors 
qu'elle est généralement borgne en haut. Signalons, dans ce 
cas, la grande fréquence des anomalies vertébrales comme 
dans les kystes neuroentériques [48]. 


Kystes neuroentériques 


Les kystes neuroentériques découleraient de la théorie de 
la fente de la notochorde (split notochord theory) : lors de la 
séparation de la notochorde et de l’endoderme à la 3° semaine, 
se développe un diverticule qui aboutit à la formation d’un 
kyste attaché ou fusionné avec la notochorde, perturbant le 
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développement des corps vertébraux. La croissance des autres 
viscères du thorax aboutit à l'éloignement du kyste par rap- 
port à la vertèbre dont il a perturbé le développement, mais 
avec laquelle il conserve une connexion. La topographie habi- 
tuelle est médiastinale postérieure [2]. La paroi musculaire 
du kyste est bien développée avec fréquemment la présence 
d’une muqueuse gastrique, plus rarement pancréatique. Les 
symptômes sont conditionnés par l’activité de ces muqueuses. 
Les adhérences sont fréquentes avec la plèvre, le péricarde et 
l'œsophage. 

Les manifestations cliniques sont précoces dans la vie, liées 
à des phénomènes d’ulcération ou de perforation. Le diagnos- 
tic différentiel se fait avec les duplications œsogastriques. 
La fréquence des anomalies vertébrales concomitantes et la 
localisation extramurale de l’œsophage sont des arguments de 
poids. Les signes radiographiques et tomodensitométriques 
consistent en une association d'anomalies vertébrales avec 
une masse tubulée médiastinale postérieure à contenu kys- 
tique, le rehaussement de la paroi du kyste par injection du 
produit de contraste et l’absence de modification de l’atténua- 
tion au centre. Une IRM du rachis est parfois nécessaire avant 
l'intervention chirurgicale. 
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-23 Duplication œsophagienne fistulisée dans 
le lobe inférieur gauche. 
(a, b) IRM coronale et axiale en SE T2. La masse en hypersignal 
est allongée au contact de l'aorte thoracique descendante et 
dans le récessus aortico-œsophagien. (c) Tomodensitométrie 
axiale en fenêtre parenchymateuse au niveau sous-carénaire. 
Une excavation à paroi fine mais irrégulière siège dans S6 qui 
est partiellement rétracté. Elle est entourée d’une zone d’hy- 
peratténuation parenchymateuse et d’une masse mal limitée 
située en avant d'elle. Confirmation opératoire de la fistulisa- 
tion pulmonaire de la duplication. 


Les malformations kystiques adénomatoïdes du poumon 
représentent environ 25 % de toutes les lésions congénitales 
pulmonaires, tous âges confondus [70]. Quatre-vingt-dix 
pour cent d’entre elles se manifestent dans la période néo- 
natale et avant l’âge de 2 ans [54]. 

Macroscopiquement, il s’agit d’une masse de tissu pulmo- 
naire immature et malformé présentant des degrés variables 
de modification kystique. Cet îlot de parenchyme pulmo- 
naire ne présentant pas d’anomalie vasculaire est générale- 
ment dépourvu de structure cartilagineuse. Histologique- 
ment, on constate un développement adénomateux des 
bronchioles terminales avec suppression de la croissance 
alvéolaire et formation de kystes intercommunicants limités 
par un épithélium respiratoire pseudo-stratifié cuboïde et 
cilié. Le mécanisme de formation est inexpliqué. Cependant, 
on incrimine une atrophie bronchique segmentaire comme 
mécanisme pathogénique primaire qui aboutirait au dévelop- 
pement de la malformation kystique adénomatoïde au-delà 
de l’atrésie [56|. 
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découverte à l’âge adulte est très rare, et l’âge moyen en 
«est de 35 ans [32]. Quatre-vingt-six pour cent des patients 
sont symptomatiques avec des pneumopathies récidivantes 
dans un même territoire et, plus rarement, des pneumotho- 
rax à répétition. La présentation radiologique découle direc- 
tement du type anatomopathologique selon la classification 
définie par Stocker et al. [49, 73]. 

Le type I se caractérise par un petit nombre de grands kystes 
limités par du tissu élastique et des muscles lisses épais. Les 
alvéoles adjacents sont presque normaux. Dans le type IL, les 
kystes sont très nombreux, de moins de 1 cm de diamètre, 
séparés les uns des autres par des structures d’allure alvéolaire 
anormalement larges. Dans le type IIL, il s'agit d’une masse de 
grande taille non kystique, constituée de structures régulière- 
ment réparties, d’allure bronchiolaire, limitées par un épithé- 
lium cilié cuboïde. 

Dans chacun des trois types, on peut mettre en évidence, 
dans environ un tiers des cas, des cellules mucineuses méta- 
plasiques ayant un potentiel de dégénérescence [25]. 

En radiographie standard, il s’agit d’une lésion kystique 
ou multikystique du poumon qui prédomine dans les lobes 
inférieurs et affecte, dans la grande majorité des cas, le seg- 
ment S6. La taille va de 4 à 12 cm. Son contenu est volontiers 
mixte, composé de kystes aériques, ou à contenu liquidien au 
sein d’une zone opaque d'importance variable correspondant 
à la masse tissulaire. 

En tomodensitométrie, les limites de la masse sont mal défi- 
nies et il n’existe pas de capsule périphérique (fig. 4-24) [59]. 
La plupart des kystes sont aériques avec des cloisonnements 
très fins et parfois présence de niveaux hydroaériques. Les 
vaisseaux sont déplacés et étirés avec compression des struc- 
tures adjacentes et, plus rarement, un déplacement médiasti- 
nal. Le contact avec la plèvre est pratiquement constant mais 
il n'existe pas d’'épanchement liquidien intrapleural. On ne 
retrouve pas de calcification, ni d’adénomégalie. 

Devant une telle présentation, il faut discuter, outre les 
autres affections congénitales comme les séquestrations intra- 
lobaires et les kystes bronchogéniques compliqués d’infec- 
tion avec pneumatocèle, les affections acquises infectieuses 
inflammatoires, bulleuses ou tumorales excavées. 

Le pronostic est très différent entre les formes pédiatriques 
et adultes. Chez le nouveau-né, l'insuffisance respiratoire pro- 
gressive ou aiguë domine le tableau clinique. La fréquence 
des malformations associées, en particulier rénales (agénésie 
rénale bilatérale), est élevée. La résection chirurgicale de la 
malformation kystique adénomatoïde mal tolérée ou bilaté- 
rale s'impose, parfois en urgence. Le diagnostic prénatal n’a 
pas d'impact chez les nouveau-nés symptomatiques. À l’in- 
verse, lorsque le nouveau-né est asymptomatique, le diagnos- 
tic prénatal permet une résection chirurgicale à froid et ainsi 
une réduction de la durée d’hospitalisation et des complica- 
tions postopératoires [51]. 

Chez l'adulte, la résection chirurgicale est la règle devant 
l'absence de diagnostic de certitude sur l'imagerie radio- 
logique, la survenue ou la majoration de la symptomato- 
logie clinique et le risque de développement d’un cancer 
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bronchiolo-alvéolaire. Cette dégénérescence survient aussi 
bien à l’âge pédiatrique qu'à l’âge adulte. Pour ces derniers, 
l’âge moyen de développement du cancer est de 27 ans. La 
cancérisation serait plus fréquente lorsque la composante 
solide en imagerie est prépondérante (type III de Stoker). 


Fistules œso-trachéo-bronchiques 
congénitales de l’adulte 


En l'absence d’atrésie œsophagienne, ce type de malformation 
peut être pauci-symptomatique et n'être découvert qu'à l’âge 
adulte. Le diagnostic est d'autant plus tardif que la communica- 
tion est distale. Sur une expérience de plus de 30 ans, Azoulay 
et al. [4] en rapportent 9 cas, 7 hommes et 2 femmes dont l’âge 
moyen est de 35 ans. En 1992, la littérature se limitait à 150 cas 
rapportés. 

La formation de ces fistules serait liée à une croissance 
anomale de la trachée associée à un défaut de clivage avec 
l'œsophage. La nature congénitale de la fistule peut être affir- 
mée devant la présence d’une muqueuse de type squameux 
associée à une musculaire muqueuse, son long trajet avec une 
zone de transition entre une muqueuse de type respiratoire 
et de type digestif. La nature congénitale de la fistule est par- 
fois difficile à affirmer mais peut être évoquée devant la durée 
de la symptomatologie clinique, l'absence d’autre affection 
locale, le caractère proximal de la communication, l’associa- 
tion à un contexte malformatif plus ou moins important et 
l'absence de récidive postopératoire. 

Plusieurs types ont été distingués [8] : 

type I : il s’agit d’un diverticule œsophagien à large ostium 
associé à une fistule à son extrémité ; 

type II : le trajet est fistuleux et court entre l’œsophage et la 
trachée ou une bronche souche proximale : 

type III : Le trajet fistuleux relie l'œsophage à une cavité kys- 
tique lobaire en communication avec une bronche ; 

type IV : la fistule siège dans un segment ou lobe séquestré. 
La symptomatologie clinique est dominée par des quintes 
de toux survenant après l’ingestion de boissons (signe 
d’'Ohno), une toux isolée, des hémoptysies et plus rarement 
des douleurs. La durée des symptômes est en moyenne supé- 
rieure à 15 ans. Des épisodes infectieux bronchopulmonaires 
sont également rapportés. L'association à des malformations 
urinaires, digestives et cardiaques a été rapportée [82]. Plu- 
sieurs facteurs contribuent au diagnostic tardif ou à lexis- 
tence de périodes cliniquement silencieuses : une valve, un 
repli muqueux, un spasme ou une occlusion peuvent fermer 
temporairement le trajet fistuleux. Cette symptomatologie 
clinique est si peu bruyante que les examens radiologiques 
ou endoscopiques adaptés ne sont pas demandés. Ces explo- 
rations radiologiques reposent sur une technique similaire à 
celle utilisée à l’âge pédiatrique : le transit baryté en procubi- 
tus avec images en oblique qui permet le diagnostic dans trois 
quarts des cas. 

L’endoscopie a également un rôle prépondérant : endos- 
copie trachéobronchique couplée à l’instillation œsopha- 
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Fig. 4-24 Malformation kystique adénomatoïde droite. 
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(a) Thorax standard. Volumineuse image kystique en projection parahilaire droite, à paroi fine dans sa portion crâniale. Dans sa partie caudale déclive existe 
une masse avec des niveaux hydroaériques de part et d'autre (flèche). (b) Tomodensitométrie en fenêtre parenchymateuse. Le macrokyste occupe la zone sous- 
pleurale postéro-basale. Les composantes tissulaires de la malformation kystique adénomatoïde siègent dans sa paroi et dans le parenchyme adjacent. 


gienne de bleu de méthylène, ventilation brève à pression 
positive couplée à une endoscopie digestive à la recherche 
de formation de bulles à l'extrémité de la fistule. Ces com- 
munications prédominent sur le tiers inférieur de l’œso- 
phage, du côté droit, touchant principalement des bronches 
segmentaires basales et plus rarement la trachée ou une 
bronche souche. En cas d'atteinte du tiers moyen de l’œso- 
phage, le trajet peut être très court, difficile à mettre en évi- 
dence, vers la trachée ou une bronche souche. Le traitement 
est chirurgical. 
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MALFORMATIONS CONGÉNITALES DU SYSTÈME ARTÉRIEL 
ET VEINEUX PULMONAIRE 





M.-F. Carette, À. Khalil 


Les anomalies de développement peuvent être classées en 
trois catégories [115] : 
— les anomalies bronchopulmonaires, qui correspondent à 
des anomalies du bourgeon bronchique ; 
— les anomalies vasculaires : 
— et les anomalies mixtes, bronchiques et vasculaires. 
Nous nous intéresserons essentiellement aux deux der- 
nières catégories. 
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EMBRYOLOGIE 


Artères pulmonaires 


Le tronc de l'artère pulmonaire provient de la scission 
du truncus arteriosus en racine de l’aorte et tronc de 
l'artère pulmonaire. Les artères pulmonaires se dévelop- 
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pent à partir du 6° arc aortique. La partie proximale de 
«Pare va constituer la partie proximale des artères pulmo- 
.. droite et gauche. À droite, la partie distale perd sa 
connexion avec l'arc artériel systémique alors qu’à gauche, 
cette connexion persiste sous la forme du canal artériel. 
Ce développement est parallèle au développement des 
voies aériennes. Au stade fœtal, le diamètre et la longueur 
des vaisseaux augmentent ; en postnatal, on assiste à une 
augmentation du nombre de ramifications parallèle au 
développement alvéolaire qui se poursuit jusqu’à l’âge de 
8 ans environ. 


Veines pulmonaires 


Les veines pulmonaires n'existent pas au stade embryon- 
naire où le sang veineux pulmonaire se draine par les plexus 
splanchniques dans le système veineux systémique initial 
comportant les veines cardinales et ombilicovitellines. Des 
excroissances caudales et crâniales apparaissent à partir de la 
région sino-atriale du cœur et vont se prolonger vers le bour- 
geon pulmonaire. Il y a régression de la portion caudale et 
extension de la portion crâniale formant une veine commune 
qui vient finalement se connecter au plexus splanchnique 
qui draine le poumon. Cette veine pulmonaire commune est 
incorporée avec le temps dans le mur de l’atrium gauche, avec 
par ailleurs oblitération de la majorité des connexions pul- 
monaires splanchniques, laissant quatre veines pulmonaires 
aboutissant directement et indépendamment dans l’atrium 
gauche. 


ANOMALIES VASCULAIRES 


Les anomalies vasculaires correspondent à une variation 
pathologique du calibre, du nombre ou de la situation des 
vaisseaux pulmonaires qui, sur une radiographie standard, 
correspondent au «syndrome vasculaire ». La méthode 
d'étude de choix actuelle est la tomodensitométrie multi- 
détecteurs (TDM-MD) qui permet des reconstructions multi- 
planaires et des reconstructions tridimensionnelles. L’angio- 
MR permet également cette étude vasculaire sans irradiation, 
ni injection d'iode. 


Anomalies de calibre 


Les anomalies de calibre correspondent en premier lieu à des 
augmentations localisées du calibre des artères pulmonaires, 
ou anévrisme artériel pulmonaire (AAP), à une anomalie de 
calibre de jonction artère-veine, correspondant à des fistules 
artérioveineuses pulmonaires (FAVP); l'augmentation de 
calibre des veines pulmonaires correspond à des varices pul- 
monaires. 

En second lieu, il peut s'agir de sténose ou, à l'extrême, 
d’agénésie des artères pulmonaires, voire des veines pulmo- 
naires. 


Paratger Le Site 
226 


www.lemanip.com 


Anévrismes artériels pulmonaires 


Faire le diagnostic d’un anévrisme artériel pulmonaire est en 
règle facile sur l'imagerie devant une dilatation avec rupture 
du parallélisme des bords d’une artère pulmonaire ou de l’une 
de ses branches. Le diagnostic étiologique est plus délicat et 
conditionne le pronostic. Ils posent le problème chez l'adulte 
du diagnostic différentiel avec les AAP acquis : secondaire 
à une hypertension artérielle pulmonaire, postembolique, 
infectieux (mycotiques, tuberculeux, syphilitiques), post- 
traumatique ou chirurgical, sur vascularite (maladie de Behçet 
et syndrome de Hughes-Stovin) [17]. In fine, les AAP d’ori- 
gine congénitale sont en rapport avec une maladie de Marfan, 
avec une insuffisance valvulaire pulmonaire ou restent idio- 
pathiques (fig. 4-25). Notons que devant une dilatation du 
tronc de l'artère pulmonaire sans cause, plus ou moins asso- 
ciée à une saillie de l’auricule gauche, là aussi sans cause, il 
faut rechercher un défect péricardique. 


AAP en rapport avec une maladie de Marfan 


La maladie ou syndrome de Marfan est une affection hérédi- 
taire autosomique dominante source d’une anomalie du tissu 
conjonctif responsable de multiples manifestations cardio- 
vasculaires, oculaires, squelettiques et pulmonaires [27, 50]. 
Les lésions les plus connues sont la dilatation anévrismale de la 
racine de l'aorte et les atteintes valvulaires cardiaques qui font 
la gravité de la maladie. Les atteintes des artères pulmonaires 
sont moins connues mais sont rapportées dans la littérature, 
à type de dilatation de la racine du tronc de l'artère pulmo- 
naire, d’anévrisme d’un sinus de Valsalva pulmonaire, associés 
à une dilatation de la racine de l'aorte et à des malformations 
cardiaques [11]. La dilatation du tronc de l’artère pulmonaire 
fait actuellement partie intégrante des critères diagnostiques de 
Ghent, accessibles au scanner volumique [92] ou à lIRM [741]. 
Cette dilatation de l'artère pulmonaire peut se compliquer 
d’une HTAP ou de thombus [97]. 


AAP en rapport avec une atteinte valvulaire 
pulmonaire congénitale 


Il est décrit des AAP idiopathiques associés à des insuffisances val- 
vulaires pulmonaires [75] ou à des sténoses [90]. Ces anévrismes 
peuvent être fusiformes ou sacciformes [2]. Ailleurs, la dilatation 
anévrismale est en rapport avec une sténose serrée [41], et le trai- 
tement est celui de la sténose. Des dilatations importantes et com- 
pressives de l'artère pulmonaire sont également décrites dans les 
tétralogies de Fallot sans valve pulmonaire [23]. 


AAP idiopathiques 


En l'absence d’étiologie, l’anévrisme artériel pulmonaire est 
idiopathique. C’est une hypothèse rare, mais contrairement 
aux autres étiologies qui font courir le risque de mort subite 
par rupture anévrismale, le pronostic des AAP idiopathiques 
et asymptomatiques serait bon et justiciable d’une simple sur- 
veillance [24, 36, 107]. Cette surveillance pourrait être réali- 
sée par IRM, examen non irradiant [106]. 
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Fig. 4-25 Anévrisme artériel pulmonaire idiopathique de découverte systématique chez un jeune homme de 45 ans. 
(a) Radiographie du thorax de face montrant un bombement du tronc de l'artère pulmonaire. (b) ARM avec injection de gadolinium en coronal montrant que 
la zone anévrismale, qui atteint le tronc de l'artère pulmonaire, se prolonge de part et d'autre sur l’origine des deux artères pulmonaires. La circulation en aval 


est strictement normale. 


Nous avons vu que certains auteurs décrivent des AAP idiopa- 
thiques associés à une atteinte valvulaire pulmonaire, qu'il s'agisse 
d’une insuffisance [75] ou d’une sténose [90] pulmonaire. 


Fistules artérioveineuses pulmonaires 


Les FAVP congénitales peuvent être isolées ou disséminées au 
niveau du poumon, idiopathiques ou entrant dans une patho- 
logie multiviscérale, dans le cadre de la maladie de Rendu- 
Osler (MRO) ou télangiectasie héréditaire hémorragique. 

Ces FAVP ou malformations artérioveineuses pulmonaires 
(MAVP) ont pour caractéristique de réaliser un shunt droite- 
gauche entre les artères pulmonaires et les veines pulmonaires 
(fig. 4-26). Elles sont volontiers multiples dans la MRO. 


Étiologies des MAVP 


Elles sont dominées par la maladie de Rendu-Osler (MRO) ou 
télangiectasie hémorragique héréditaire qui est retrouvée dans 
40 à 65 % des cas de MAVP [49, 91, 112]. On peut observer 
cependant chez un patient une MAVP probablement congé- 
nitale, sporadique et apparemment sans rapport avec la MRO. 
Ailleurs, des MAVP diffuses, parfois microscopiques, peuvent 
être associées à des polymalformations, à une polysplénie, à 
une ostéo-arthropathie hypertrophique, à une polypose colique 
juvénile, enfin à une cardiopathie [59, 77, 79, 80, 87]. On peut 
aussi citer la maladie de Wilson [70] et la maladie de Wille- 
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brand, en association à la maladie de Rendu-Osler et qui pour- 
raient aggraver la symptomatologie [29, 44]. Ailleurs, les FAVP 
acquises peuvent être provoquées par les cirrhoses évoluées, res- 
ponsables d’un syndrome hépatopulmonaire — les MAVP y sont 
rarement anatomiques, mais plus volontiers microscopiques —, 
lamylose pulmonaire [58], les anastomoses cavopulmonaires 
supérieures n'incluant pas le flux sus-hépatique [88, 89]. On 
signale enfin des MAVP traumatiques, par exemple des plaies 
par balle [93] ou après tentative de suicide par arme à feu [61]. 


Maladie de Rendu-Osler 


La maladie de Rendu-Osler ou télangiectasie hémorragique 
héréditaire est une maladie vasculaire héréditaire, auto- 
somique dominante de haute pénétrance, rare mais ubiqui- 
taire, dont la fréquence est d'environ 1/8 000 naissances [38]. 
Son expression prédomine dans le sexe masculin à la nais- 


= 


C 


= 


sance puis, plus tard, dans le sexe féminin. Le diagnostic est 


clinique et repose sur les critères de Curaçao [38] qui asso- 
cient : (E) les épistaxis spontanées et répétées ; (T) les télan- 
giectasies cutanées ou muqueuses, dont les sièges habituels 
sont les lèvres, la langue et les doigts ; (H) l'existence d’au 
moins un sujet apparenté au premier degré avec un diagnostic 
de MRO, ce dernier devant être établi en utilisant les mêmes 
critères ; (V) l'existence de malformations artérioveineuses 
(MAV) viscérales, pulmonaires, hépatiques, cérébrales, spi- 
nales ou digestives. Le diagnostic de MRO est certain si le 
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Fig. 4-26 Fistules artérioveineuses pulmonaires en ARM. 
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(a) Fistules artérioveineuses pulmonaires de la lingula et du segment ventral du lobe inférieur gauche en ARM, chez un homme de 33 ans. (b) Opacification 
avant vaso-occlusion au niveau du collet terminal de la branche artérielle pulmonaire segmentaire qui la nourrit. On remarque qu'après la dilatation anévris- 
male de la fistule, la veine pulmonaire efférente est de plus gros calibre que l'artère afférente. 


patient présente au moins trois de ces quatre critères (par 
exemple : E + T + H) ; il est suspecté ou possible s’il existe 
deux critères et peu probable s’il n'existe qu'un seul critère. 
Les gènes dont la mutation est connue comme responsable de 
la MRO sont au moins au nombre de quatre : le gène Endo- 
gline (ENG code pour un corécepteur du TGF-bêta ; phé- 
notype : prédominance de l'atteinte pulmonaire ; HHT1), le 
gène Aktivine (ALKI code pour un des dimères du récepteur 
du TGF-bêta dans les cellules endothéliales ; phénotype : pré- 
dominance de l'atteinte hépatique ; HHT2), le gène SMAD4 
(phénotype : associant MRO et polypose juvénile familiale) et 
au moins un autre en cours de localisation (HHT3), les deux 
derniers étant cause de MAVP. ENG et ALKI sont respon- 
sables d'environ 90 % des cas de MRO. La MRO fait partie du 
groupe des maladies rares ; un protocole national de diagnos- 
tic et de soins et la liste des actes et prestations sur la MRO 
(ALD n° 31 Maladie de Rendu-Olser), élaborés sous la tutelle 
de la Haute Autorité de Santé (HAS) sont actuellement dispo- 
nibles sur le site de la HAS (http:/www.has-sante.fr/portail/ 
jems/c_875183/ald-n-31-maladie-de-rendu-osler). 

Les signes de la maladie peuvent apparaître à un âge et avec 
une gravité très variables dans une même famille. L'intérêt 
du bilan d'extension de la maladie est donc essentiellement 
de prévenir les complications de la maladie qui sont parfois 
aiguës et graves, même chez des sujets jeunes qui présen- 
tent très peu de signes (E et T). Ces complications viscé- 
rales se traduisent différemment selon le type de MAV : les 
MAV pulmonaires (MAVP), même initialement asymptoma- 
tiques, peuvent entraîner des accidents vasculaires cérébraux 
(AVC), des abcès cérébraux, des hémothorax et des hémo- 
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ptysies [16, 25] ; les MAV hépatiques (MAVH) peuvent être 
suivies d’une nécrose biliaire ou d’une insuffisance cardiaque 
à haut débit [14, 32] ; les MAV neurologiques [9, 33, 68, 
109], cérébrales (MAVC) ou médullaires (MAVM) peuvent 
avoir pour conséquence une hémorragie aiguë avec toutes ses 
conséquences (AVC, paraplégie) ; enfin les MAV digestives 
(MAVD) peuvent conduire à une hémorragie aiguë ou à une 
anémie chronique. Pour ces raisons, il est très important que 
le suivi de la maladie de Rendu-Osler soit précoce et régulier. 
Un suivi annuel est conseillé en consultation, dans le centre 
de référence ou dans un des centres de compétences. 

Les autres complications dues aux shunts, à part les embolies 
paradoxales septiques ou cruoriques responsables d’abcès céré- 
braux ou d'accidents vasculaires cérébraux ischémiques [251], 
sont l’hypoxémie, la défaillance cardiaque à haut débit et enfin 
la possibilité d'embolie gazeuse au cours d’hémoptysie. On 
note encore la possibilité d'accidents vasculaires cérébraux par 
hyperviscosité sanguine (polyglobulie). Les abcès cérébraux 
sont souvent récidivants et peuvent être à germes multiples. 
Ils imposent toujours la recherche d’une fistule artérioveineuse 
pulmonaire. Le shunt responsable d’une cyanose à la naissance 
peut simuler une cardiopathie cyanogène car il est fréquem- 
ment accompagné d’un souffle et d’une défaillance cardiaque 
et à terme d’un hippocratisme digital. Les hémothorax peu- 
vent être mortels et survenir en cours de grossesse [40] ou 
de l'accouchement. La majoration rapide d’une malformation 
artérioveineuse doit faire rechercher un obstacle mitral [20]. 
La thrombose spontanée d’une fistule est rarissime (4 cas sur 
1 000 lésions publiées] et la reperméation spontanée possible, 
rendant nécessaire une vaso-occlusion secondaire [21]. 
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© La morbidité est d'environ 26 % et la mortalité est de 11 % 

dans les 6 ans qui suivent le diagnostic de MAVP : c’est dire 
l'importance d’un traitement, qui repose actuellement essen- 
tiellement sur la vaso-occlusion pulmonaire, et de l'enquête 
familiale [72]. Aux cours de ces enquêtes familiales, la fré- 
quence des MAVP atteint 33 à 36 % des télangiectasies hémor- 
ragiques héréditaires [25, 40, 51]. 


Classification des MAVP de la MRO 


Les formes « circonscrites » peuvent être définies par plu- 
sieurs éléments : le nombre des fistules (uniques ou mul- 
tiples), leur répartition dans les champs pulmonaires (unilaté- 
rales, bilatérales, disséminées), la taille et la forme de la fistule 
(anévrismale, serpigineuse, septée), la taille et le nombre des 
artères afférentes et le nombre des veines efférentes. 

Ces données permettent actuellement essentiellement de 
définir des formes simples et des formes complexes dont les 
définitions diffèrent légèrement selon les auteurs. Pour Rémy 
et al. [82], un anévrisme artérioveineux simple comporte une 
seule artère nourricière et une seule veine de drainage, alors 
qu'une anomalie complexe comporte une ou plusieurs artères 
nourricières et deux ou plusieurs veines de drainage. Pour 
White et al. [110], une fistule simple (80 % des cas) comporte 
des artères afférentes, quel que soit leur nombre, qui provien- 
nent toutes d’une seule artère segmentaire, alors qu'elle est 
complexe lorsqu'il existe deux ou plusieurs artères segmen- 
taires afférentes. Ce caractère complexe serait plus fréquent 


C 





au niveau du lobe moyen ou de la lingula. En partant de la 

difficulté accrue du traitement endovasculaire, nous propo- 

sons une classification plus proche de la réalité, et ce quel 
que soit le nombre de veines de drainage. Nous proposons la 
classification suivante (fig. 4-27) : 

— type 1 : une fistule simple avec une seule artère afférente à 
vaso-occlure (fig. 4-27) ; 

— type 2 : une fistule complexe segmentaire avec plusieurs 
artères afférentes à vaso-occlure, naissant d’une seule seg- 
mentaire (fig. 4-27b) ; 

— type 3 : une fistule complexe plurisegmentaire avec plu- 
sieurs artères afférentes à occlure, provenant d’au moins 
deux segmentaires (fig. 4-27c, d). 

Les formes « diffuses » portent assez mal leur nom. Il ne 
s’agit pas forcément de formes atteignant tout le poumon (ce 
qu'il faudrait qualifier de formes disséminées), mais de formes 
correspondant à l'atteinte d'au moins toutes les artères sous- 
segmentaires d’un segment ou d’un lobe. Ces formes ont, 
selon Lacombe et al. [64], un plus mauvais pronostic, à la fois 
par une plus grande hypoxémie au diagnostic, un plus grand 
nombre d’embolies paradoxales et une moins bonne réponse 
au traitement endovasculaire. 

À cette description des MAVP proprement dite, il faut 
ajouter les télangiectasies pulmonaires (fig. 4-28), à type de 
surdensité en verre dépoli localisée à une partie d’un lobule 
pulmonaire, entourée par du parenchyme dont l'aspect TDM 
est normal et sans réelle communication à plein canal entre 


d 


Fig. 4-27 Classification des malformations artérioveineuses pulmonaires. 

(a) Type 1 : fistule simple avec une seule artère afférente (AA) à vaso-occlure alimentant un sac anévrismal (SA) et se drainant par une ou plusieurs vaines effé- 
rente (VE). (b) Type 2 : fistule complexe segmentaire avec plusieurs artères afférentes à vaso-occlure, naissant d’une seule artère segmentaire (AS). (c, d) Type 3 : 
fistule complexe plurisegmentaire avec plusieurs artères afférentes à occlure, provenant au moins de deux segmentaires. 
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Fig. 4-28 Patient ayant une maladie de Rendu-Osler avec une mutation Endoglin. 
Coupe TDM de 1 mm d'épaisseur (a) passant par le lobe supérieur droit montre une image de surdensité en verre dépoli bien limitée. La même coupe en MIP 
épaisse de 6 mm (b) montre l'entrée de l'artère pulmonaire au centre de cette surdensité. Cette dernière correspond à une télangiectasie pulmonaire intéressant 


un lobule pulmonaire secondaire. 


l'artère, qui est au centre du verre dépoli, et la ou les veines 
qui bordent le lobule et drainent cette télangiectasie. 


Imagerie diagnostic des MAVP 


Le diagnostic de MAVP peut reposer sur la radiographie du 
thorax, la scintigraphie de perfusion, l'échographie par micro- 
bulles, la tomodensitométrie, l’angiographie classique ou l’an- 
giographie par résonance magnétique (AMR). 

La radiographie thoracique standard (fig. 4-29), comparée 
à l’angiographie pulmonaire, a une sensibilité de 83 % et une 
spécificité de 92 % [51]. Elle montre une opacité arrondie à 
contours nets en relation directe avec des opacités vasculaires 
provenant du hile (artères) et se dirigeant vers l'oreillette 
gauche (veines). 

L’imagerie corporelle totale par scintigraphie pulmonaire 
de perfusion au technétium 99m-MAA est positive en cas 
de fixation crânienne, rénale ou splénique. Elle permet le 
calcul du shunt et le contrôle du shunt résiduel après traite- 
ment [67, 100, 105]. Ce shunt ainsi calculé est bien corrélé 
à celui calculé sur la saturation en oxygène en décubitus et 
à la capacité résiduelle fonctionnelle, mais reflète mal les 
perturbations en position debout et à volume pulmonaire 
élevé [105]. 

L’échographie de contraste par microbulles [3, 78, 114], 
par voie transthoracique ou au mieux par voie transæso- 
phagienne, montre l’apparition de microbulles au niveau de 
l'oreillette gauche avec un temps d'apparition qui permet de 
différencier un shunt de type communication interauricu- 
laire (21 + 0,7 s) d’une MAVP (66 + 27 s). Par voie trans- 
œsophagienne, on peut visualiser la veine pulmonaire cor- 
respondante à la MAVP. Une quantification est possible, avec 
pour les grades I et II des petites malformations ou des MAVP 
isolées, et pour les grades III et IV des artères afférentes supé- 
rieures à 5 mm et des MAVP multiples. 

L’angiographie pulmonaire, en montrant une grosse artère 
alimentant un nodule ou une masse serpigineuse et une 
veine de drainage, confirme l'existence d’une MAVP. Autre- 
fois examen de référence, il a été démontré que l'examen 
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scanographique avec une acquisition hélicoïdale était supé- 
rieur à l’angiographie pulmonaire pour le dénombrement des 
MAVP [83]. 

L'examen de référence est l'examen TDM volumique sans 
injection de produit de contraste. Le contraste naturel entre le 
parenchyme pulmonaire aéré et une structure tubulée vascu- 
laire permet le diagnostic assez aisé de MAVP ; néanmoins, la 
présence d’une maladie provoquant une surdensité du paren- 
chyme (syndrome alvéolaire ou alvéolo-interstitiel) rendrait 
le diagnostic plus difficile. Dans notre centre, le premier bilan 
inclut une exploration au temps artériel du foie en partant de 
la pointe du foie ; nous intégrons l'exploration pulmonaire 
dans ce temps en incluant les apex pulmonaires. En cas d’ab- 
sence d'exploration hépatique concomitante, l'examen est 
effectué sans injection de produit de contraste. Nos indica- 
tions de l'injection de contraste, en cas d'exploration isolée 
du thorax sont l'analyse architecturale des MAVP (fig. 4-30) 
de grosse taille et complexe (multiples artères afférentes), 
les MAVP proximales, la présence d’anomalie parenchyma- 
teuse, le suivi de vaso-occlusion et l’hémoptysie. Les autres 
explorations sont la radiographie thoracique de face et de 
profil qui sert maintenant uniquement de débrouillage lors 
de la première consultation (contre-indication à l’épreuve 
de bulles si elle est positive). L’angio-IRM avec injection de 
produit de contraste [60] montrerait des images identiques 
à l'examen TDM mais nécessite une coopération plus impor- 
tante des patients en raison d’une apnée de 20 à 25 secondes. 
L’angio-IRM montre toutes les MAVP dont le diamètre de 
l'artère afférente est supérieur à 3 mm, significatif clinique- 
ment. Néanmoins, il a été publié des cas d’embolie paradoxale 
avec MAVP isolée dont le diamètre de l'artère afférente était 
inférieur à 3 mm. L’angio-IRM est très utile dans le suivi des 
MAVP occluses car elle n’est pas sensible aux artéfacts des 
matériaux ayant servi à la vaso-occlusion. 

L'interprétation se fait en regardant en MIP de 3 à 6 mm 
d'épaisseur dans les trois plans de l’espace. Le diagnostic est 
posé devant une ou plusieurs artères augmentées de taille ali- 
mentant une structure plus ou moins serpigineuse de laquelle 
sort une veine pulmonaire (fig. 4-31). En cas de MAVP de 
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Fig. 4-29 Malformation artérioveineuse pulmonaire sur la radiographie thoracique. 

La radiographie thoracique de face (a) montre une image nodulaire axillaire gauche (flèche) avec une connexion vasculaire avec le hile. La radiographie de 
profil (b) montre le nodule axillaire (flèche) et une autre masse dans le médiastin antérieur (tête de flèche). L'examen TDM de cette patiente a montré quatre 
autres MAVP non visibles sur la radiographie standard de face et de profil. 





Fig. 4-30 Fistule artérioveineuse pulmonaire de type complexe plurisegmentaire avec un sac anévrismal alimenté par au moins 
deux artères provenant d’artères pulmonaires segmentaires différentes. 

(a) Reconstruction en volume rendering (VRT) dans le plan axial montrant une fistule complexe du lobe inférieur gauche alimentée au moins par deux artères 
(têtes de flèche) provenant de deux segmentaires différentes et drainée par une veine pulmonaire (flèche). (h) Reconstruction en VRT de la même fistule dans un 
plan sagittal oblique montrant au moins trois artères afférentes (têtes de flèche) et deux veines de drainage (flèches). 
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Fig. 4-31 Intérêt du MIP dans l'interprétation du scanner à la recherche de malformation artérioveineuse pulmonaire. 
Coupes consécutives de 1 mm d'épaisseur (a-c) montrant une image nodulaire latéro-basale gauche. La visualisation d’une coupe de 12 mm d'épaisseur en 
MIP (d) montre la forme d’une malformation artérioveineuse pulmonaire avec une artère afférente (flèche) et une veine efférente (tête de flèche). 


grosse taille, l’utilisation de la technique de rendu de volume 
paraît intéressante pour comprendre l’angio-architecture de 
cette MAVP (voir fig. 4-30). L'analyse en rendu de volume se 
fait sur une angio-TDM avec rehaussement vasculaire opti- 
mal. Dans notre centre, l'exploration par échocardiographie 
avec injection de bulles n’est pas faite en cas de présence de 
MAVP sur l'examen TDM, mais une échographie cardiaque 
est faite pour calculer le débit et l'index cardiaque et recher- 
cher d’une hypertension artérielle pulmonaire. 


Varices pulmonaires 


Les varices pulmonaires correspondent à une dilatation loca- 
lisée et permanente d’une ou plusieurs veines pulmonaires 
sans anomalie du retour veineux [6]. Ces anomalies sont le 
plus souvent asymptomatiques et de découverte fortuite [28], 
mais des hémoptysies [42] ou des emboles cruoriques systé- 
miques sont possibles. 

On peut les évoquer sur une radiographie du thorax devant 
des opacités rondes ou tubulées angiocentriques sous-hilaires, 
paramédiastinales, classiquement non pulsatiles sous amplifi- 
cateur et de volume variable avec la position et la pression 
intrathoracique. Ces éléments sémiologiques sont cependant 
rarement recherchés actuellement. 

Au scanner, il s’agit d'images purement veineuses, à type 
d'augmentation de calibre d’une ou de plusieurs veines, sans 
image de FAVP. Ces veines dilatées se jettent normalement 
dans l’atrium gauche (fig. 4-32). 

Selon leur morphologie radiologique, on distingue trois 
types [7] de varices pulmonaires : le type sacculaire avec dila- 
tation focale de forme ovalaire ou sacculaire ; le type tortueux 
avec dilatation serpigineuse focale ; enfin, le type confluent avec 
dilatation au niveau de la confluence de la veine pulmonaire. 

L’étiopathogénie des varices pulmonaires n’est pas uni- 
voque. Des études ont trouvé dans la majorité des cas une 
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Fig. 4-32 Varice de la veine pulmonaire inférieure gauche 
visualisée de façon fortuite au cours du bilan d’un nodule du 


lobe inférieur droit chez une femme de 49 ans. 
TDM avec injection en fenêtre médiastinale. 


structure normale de la paroi veineuse [7]. D’autres études 
favorisent la théorie de l’hyperpression veineuse associée à 
une paroi veineuse malformative [28]. 


Sténoses artérielles pulmonaires 
congénitales 


Les sténoses peuvent siéger sur le tronc de l’artère pulmonaire, 
sur sa bifurcation ou sur ses branches. La sténose est suivie 
d’une dilatation post-sténotique. Ces sténoses artérielles pul- 
monaires peuvent être isolées ou associées, chez le nouveau-né, 
à une cardiopathie et/ou une persistance du canal artériel. Il est 
possible de traiter ces sténoses non valvulaires par dilatation 
avec mise en place de stent intra-artériel pulmonaire [30, 104]. 
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Agénésie des artères pulmonaires 


L’agénésie d’une artère pulmonaire correspond à l’absence 
ou à l'interruption d’une artère pulmonaire (fig. 4-33). La 
radiographie standard peut être évocatrice, mais le scanner 
en montre tous les aspects, vasculaires, parenchymateux et 
pleuropariétaux [17]. 

Asymptomatique dans un tiers des cas, elle peut se tra- 
duire par des hémoptysies, des infections pulmonaires ou une 
HTAP. Cette atteinte porte plus souvent sur l'artère pulmo- 
naire droite que sur la gauche. Le poumon intéressé est de 
petite taille, de même que le hile. Il est hyperclair, ce qui peut 
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amener au diagnostic de syndrome de MacLeod, beaucoup 
plus fréquent ; cependant, il n'existe pas de trappage en expi- 
ration car il n’y a pas de bronchiolite. Une scintigraphie de 
ventilation sur perfusion démontrerait l’absence de perfusion 
avec une ventilation conservée. La vascularisation artérielle 
pulmonaire est remplacée par une vascularisation systémique 
bronchique et non bronchique responsable d’une irrégularité 
de la plèvre et d'images linéaires perpendiculaires à la plèvre 
correspondant à la pénétration des vaisseaux systémiques 
dans le poumon en transpleural. Une image linéaire peut être 
mise en évidence au niveau du hile, correspondant à un cor- 
don fibreux en lieu et place de cette artère pulmonaire. 
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Fig. 4-33 Agénésie de l’artère pulmonaire gauche chez une jeune femme de 34 ans, source d’hémoptysies. 

(a) Radiographie du thorax montrant un petit poumon gauche avec petit hile gauche. (b) L'examen TDM montre sur une coupe passant par le hile, en fenêtre 
médiastinale, que l'artère pulmonaire gauche est réduite à un cordon fibreux. (c) Les coupes basses en fenêtre parenchymateuse montrent l'irrégularité de 
l'interface pleurale témoignant d’une vascularisation systémique transpleurale. (d) Confirmation de cette hypervascularisation systémique au cours de l’artério- 


graphie bronchique réalisée en vue d’une embolisation. 
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Cette anomalie peut être associée à d’autres malformations 
_telles que la tétralogie de Fallot, la persistance du canal arté- 
riel, une naissance directe de l'artère pulmonaire de l’aorte, un 
arc aortique droit, une transposition des gros vaisseaux, voire 
un truncus arteriosus. 





Les sténoses des veines pulmonaires sont rares, le plus sou- 
vent acquises, non tant au cours d’une pathologie veino- 
occlusive (VIH, greffe de moelle osseuse, collagénose, 
vascularites, médiastinite fibrosante), dont la problématique 
est un peu différente, que de façon iatrogène traumatique, 
post-greffe pulmonaire ou, plus récemment, conséquence du 
traitement endovasculaire par radiofréquence d’un trouble 
du rythme auriculaire [34] ou, plus rarement, en rapport 
avec une sonde d'entraînement. En post-pneumonectomie 
droite, on peut observer une compression des ee pulmo- 
naires sur le billot rachidien ou aortique (fig. 4-34). Chez le 
nouveau-né, une sténose pourrait aussi être ‘a conséquence 
d’une perfusion hypertonique trop proche d’une veine pul- 
monaire EU E sténoses des veines pulmonaires d’origine 
congénitale (fig. 4-35), qui nous intéressent, sont encore plus 
rares. Une gêne au retour veineux est classique dans certains 
retours veineux pulmonaires anormaux (RVPA) totaux chez 
le nouveau-né. Une sténose des veines pulmonaires peut être 
observée après traitement chirurgical de ces RVPA [18]. Les 
vraies sténoses sur veine pulmonaire en position normale 
sont décrites [10, 54] associées à d’autres malformations et 
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de mauvais pronostic, surtout si l'atteinte est bilatérale [5]. 
Dans une forme mineure leur traitement peut faire appel à 
une dilatation [8] ou à la mise en place d’un stent [99]. 


Anomalies de nombre, de situation 
ou de trajet 


Des anomalies de situation ou de trajet peuvent être dues à un 
déplacement par attraction (collapsus, destruction ou résec- 





4-34 Reconstruction VRT chez une patiente dyspnéique à 


' on en post-pneumonectomie droite. 
Compression des veines pulmonaires gauche sur le billot formé par le rachis 
et l'aorte. 





Fig. 4-35 Sténoses de la veine pulmonaire inférieure chez un homme de 46 ans ayant consulté pour hémoptysies. 
(a ) AMR avec injection de gadolinium au temps précoce montrant la sténose. (h) Cette anomalie est associée à une hypoplasie de l'artère pulmonaire gauche 
dont on voit, au temps tardif, la vascularisation systémique de substitution dont témoigne l’hypertrophie des artères intercostales. 
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tion) ou un refoulement (processus expansif). Ailleurs, elles soit du tronc artériel brachiocéphalique, soit de l'aorte ascen- 
= peuvent être dues à une malformation congénitale. Toutes ces  dante. 
anomalies sont parfaitement explorées par AMR ou TDM avec 
reconstruction [84]. 


A . L’artère pulmonaire gauche naît de l'artère pulmonaire droite 

nalIssance syStEmIQUE (fig. 4-36), passe au-dessus de la bronche souche droite, se 
En cas de naissance systémique d’une artère pulmonaire, l’ar- dirige ensuite à gauche entre la trachée et l’æœsophage, puis 
tère pulmonaire gauche naît du canal artériel ; la droite naît gagne le hile gauche en position basse. 





Fig. 4-36 Artère pulmonaire gauche naissant de l’artère pulmonaire droite chez trois patients différents. 


(a) pa du thorax de face montrant un débord droit en regard de la partie basse de la trachée et la croisant, sans raccordement au bouton aortique %= 


(angle droit entre les deux images), éliminant un simple débord d’une aorte ascendante chez ce patient qui a eu par ailleurs un remplacement valvulaire aor- : 
tique pour rétrécissement aortique calcifié. (b) Radiographie du thorax de profil montrant la présence d’une image arrondie en arrière de la partie basse de 
la trachée, donnant une empreinte sur elle. (c) IRM en séquence sagittale spin écho pondérée T1 précisant l’image vue de profil. On voit en outre que l'artère 
pulmonaire gauche rétrotrachéale passe en avant de l’æœsophage. (d) Le plan axial en TDM avec injection en fenêtre médiastinale montre bien le demi-anneau 
formé par cette artère de naissance anormale autour de la partie basse de la trachée. 
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Cette anomalie peut se révéler dans l'enfance en raison de 
_la réalisation d’un anneau autour de la trachée, source d’une 
sténose ou d’une trachéomalacie avec retentissement à type 
d’obstruction ou de trouble de la déglutition avec infection 
des voies aériennes [22, 76]. Ailleurs, elle reste asymptoma- 
tique et peut être découverte à l’âge adulte. 

Sur la radiographie du thorax, on visualise une opacité sus- 
hilaire droite, d'éventuels signes d’obstruction de la bronche 
souche droite, parfois un poumon gauche hyperclair. Les 
deux bronches souches apparaissent horizontales, une 
empreinte est parfois décelable sur la partie inférieure droite 
de la trachée de face et il existe de profil une opacité arrondie 
donnant une empreinte sur la partie inférieure et postérieure 
de la trachée. 


Anomalies de trajet des veines 
pulmonaires sans anomalie 
d’abouchement 


Atypie de trajet de la veine segmentaire 
postérieure (V3) du lobe supérieur droit 


Cette veine est normalement visible en coupe (TDM ou 
IRM), au niveau de la division en bronches segmentaires 
dorsale et ventrale de la bronche lobaire supérieure droite 
pour venir rejoindre, en avant et en bas, la veine pulmonaire 
supérieure droite. En cas d’atypie, cette veine n’est plus 
décelée à ce niveau mais est visible en arrière de la bronche 
lobaire supérieure droite, du tronc intermédiaire, pour se 
diriger ensuite en dedans et vers l’avant et venir se jeter, 
soit directement, de façon isolée dans l'oreillette gauche 
(fig. 4-37), soit dans la veine pulmonaire inférieure droite. 


Syndrome du pseudo-cimeterre 


Appelé également veine pulmonaire en «anse de sceau », 
il correspond à un trajet veineux anormalement long d’une 
veine qui n'est pas spécialement dilatée (variqueuse) et dont 
l'abouchement peut être atypique mais restant veineux pul- 
monaire (fig. 4-38). 


Veine pulmonaire gauche unique 


Cette veine draine donc l’ensemble du poumon gauche. Il 
est important de reconnaître cette anomalie en préopéra- 
toire car en cas de décision de lobectomie, cette dernière 
sera transformée en pneumonectomie en peropératoire si 
lanomalie est reconnue. Cela peut être délicat si les fonc- 
tions respiratoires ne permettaient pas cette pneumonecto- 
mie. Si anomalie n’est pas reconnue en peropératoire, il y 
aura nécrose du lobe restant en postopératoire immédiat, 
ce qui peut être source d’un choc et conduira à la reprise 
de la thoracotomie. Il faut y penser si l’on ne voit pas la 
veine pulmonaire supérieure gauche en position normale 
(fig. 4-39a) ; on suit alors le trajet de la veine supérieure 
jusqu'à la veine pulmonaire inférieure qui apparaît de plus 
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Fig. 4-37 Coupe TDM montrant l’atypie du trajet de V3 avec un 
abouchement direct dans l'oreillette gauche. 





Fig. 4-38 Veine pulmonaire de trajet anormal (en anse de seau) 
mais de calibre régulier et de terminaison normale. 


gros calibre que normalement. Dans l'exemple, la veine est 


envahie (fig. 4+-39b). 


Anomalies de trajet des veines 
pulmonaires avec anomalie 
d’abouchement : RVPA 


Il s’agit d'anomalies consistant au retour partiel ou total du 
sang veineux pulmonaire vers le système veineux systémique 
réalisant un shunt gauche-droite d'importance variable. 
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Fig. 4-39 Veine pulmonaire gauche unique. 
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Bilan d’un cancer bronchique : l'examen TDM retrouve l'absence d’une veine pulmonaire supérieure gauche (a) et l'envahissement de la tumeur d’une veine 
pulmonaire unique gauche (b). Noter le gros calibre de la veine pulmonaire inférieur gauche (unique). 


RVPA totaux 


Ils sont observés en néonatalogie. Ils sont en rapport avec 
une disconnexion des quatre veines pulmonaires de latrium 
gauche par agénésie, involution ou atrésie de la veine pul- 
monaire commune avec persistance de la connexion avec les 
veines systémiques. 

Le RVPA total peut être supracardiaque (prédominance 
mâle) ou infracardiaque par un collecteur commun (sex- 
ratio : 1). Cette anomalie représente 1 à 2 % de toutes les mal- 
formations cardiaques congénitales. La forme supracardiaque 
(50 %) se draine dans le tronc veineux brachiocéphalique 
gauche, dans une veine cave supérieure droite ou gauche 
ou dans le système azygos. La forme cardiaque (25 %), se 
draine dans l’atrium droit. La forme infracardiaque, ou infra- 
diaphragmatique (25 %), se draine dans la veine cave infé- 
rieure. Les types mixtes sont rares (3 à 5 %). La survie n’est 
due qu’à la persistance de l’ouverture du foramen ovale, per- 
mettant un shunt droite-gauche. Un obstacle fonctionnel au 
retour veineux pulmonaire est présent dans un tiers des cas, 
majorant les signes d'insuffisance cardiaque droite et d’hyper- 
tension artérielle pulmonaire pouvant conduire au décès qui 
peut être évité par la mise en place d’un stent sur la veine 
collectrice verticale [63]. 

La radiographie du thorax, en l'absence d’obstacle au retour 
veineux pulmonaire, montre une cardiomégalie et une hyper- 
trophie du tronc des artères pulmonaires. En cas d’obstacle 
au retour veineux pulmonaire, la silhouette cardiaque reste 
petite et l’on note une surcharge du parenchyme pulmonaire 
avec images de surdensités diffuses de type linéaire. 

En cas de retour sus-diaphragmatique, le collecteur forme 
une anse à la partie supérieure du thorax ; il n’y a en règle 
pas d’obstacle au retour veineux. La silhouette formée par la 
cardiomégalie sous-jacente et les grosses artères pulmonaires 
est dite « en bonhomme de neige ». 
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À l'inverse, la forme avec obstacle au retour veineux s’ob- 
serve en cas de retour sous-diaphragmatique où le collecteur 
est long et peu visible. L'aspect radiologique évoque alors une 
lymphangiectasie congénitale. 

Le diagnostic est échographique, mais il s’avère que ce 
diagnostic est difficile [65]. L’imagerie par IRM est actuel- 
lement d’un grand apport [19]. Le traitement est chirur- 
gical, créant une anastomose entre le collecteur veineux 
commun et l’atrium gauche. On a vu le rôle potentiel de la 
radiologie interventionnelle pour lever l'obstacle au retour 
veineux ; à l'inverse, elle peut aussi être utile pour occlure 
avec un plug le collecteur veineux non ligaturé en per- 
opératoire [621]. 


RVPA partiels 


Ils sont découverts chez l’enfant ou de façon fortuite à l’âge 
adulte, actuellement chez 0,25 % des patients chez qui 
l'anatomie des veines pulmonaires est étudiée avant abla- 
tion par radiofréquence [96]. Il y a alors une persistance 
partielle d’une anastomose entre une partie du retour vei- 
neux pulmonaire et le réseau veineux systémique. Cette 
malformation, le plus souvent sporadique, s’associe à une 
communication interatriale (CIA). Le tableau 4-1 donne 
les différentes zones de drainage pour les RVPA droit 
ou gauche. De façon exceptionnelle ou sous-estimée, la 
veine pulmonaire intéressée peut à la fois se drainer nor- 
malement dans l’atrium gauche et par un autre collecteur 
dans le réseau veineux azygocave. Dans ce cas, la radio- 
logie interventionnelle peut permettre de rediriger le flux 
vers l’atrium gauche en occluant le RVPA partiel par un 
plug [461]. 

Le RVPA crée un shunt gauche-droite d'importance variable. 
La symptomatologie clinique peut être nulle, être représentée 
par un défaut de développement ou être celle d’une CIA avec 
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limitation des exercices physiques et majoration des infec- 

“tions respiratoires. En cas de shunt important (RVPA partiel 
de tout un poumon), on peut observer des signes de sténoses, 
tricuspidienne et pulmonaire, fonctionnelles. 

Les RVPA les plus fréquents sont ceux des lobes supérieurs, 
se jetant à droite dans la veine cave supérieure sous-azygotique 
(fig. 4-40a), ou dans la veine grand azygos, se jetant à gauche 
dans le tronc veineux brachiocéphalique gauche (fig. 4-40b), 
dans la veine cave supérieure gauche, se jetant elle-même dans 
le sinus coronaire, voire dans le système azygos. 


Tableau 4-1 
RVPA partiels : zone de drainage et association. 


La radiographie de thorax montre une cardiomégalie aux 
dépens de l’atrium droit et des vaisseaux pulmonaires dila- 
tés. On voit plus difficilement la veine pulmonaire supérieure 
droite se jeter dans la veine cave supérieure, ce qui est bien 
visualisé sur la tomodensitométrie ou l'IRM. À gauche, la 
veine de drainage peut être visualisée sur la radiographie pul- 
monaire comme une bande rectiligne superposée au bouton 
aortique. 

Les RVPA inférieurs pulmonaires unilatéraux sont plus 
rares. Ils réalisent à droite le signe du cimeterre ou, en asso- 


SE CS CS 


Veine pulmonaire supérieure 


Veine pulmonaire inférieure 
VCI 
Veines sus-hépatiques 
Veine porte 


Signe du cimeterre 
Atrium droit 

VCI 

Veines sus-hépatiques 
Veine porte 


Veine pulmonaire globale 


Association Syndrome du cimeterre ou syndrome de Halasz 
Malformation bronchopulmonaire droite 
Aberration vasculaire 
Cardiopathie congénitale : 25 % 
Malformation de la coupole diaphragmatique droite CIA 
Absence de plèvre droite (rare) 
Poumon en fer à cheval (exceptionnel) 


hé. 


Fig. 4-40 Retour veineux pulmonaire anormal. 


VCS sous-azygotique VCS gauche 
Veine grande azygos TVI gauche 


CVS ou veine grand azygos 


Sinus coronaire 
VCS gauche 
Veine hémi-azygos 


Sinus coronaire 

VCS gauche 

Veine hémi-azygos 

Veine verticale (veine cardinale 
antérieure gauche persistante) 


Cardiopathie associée 
Sténose mitrale 
Sténose pulmonaire 
Canal artériel 





Retours veineux pulmonaires lobaires supérieurs droit (a), dans la veine cave supérieure droite, juste au-dessous de l’abouchement de l’azygos (TDM avec injec- 
tion, en fenêtre médiastinale), et gauche (b), dans le tronc veineux innominé gauche (AMR coronale, coupe native). 
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(ciation avec d’autres anomalies du poumon droit, le syndrome 
du cimeterre encore appelé syndrome veinolobaire, syndrome 
de Halasz, poumon en miroir ou syndrome d’hypoplasie pul- 
monaire [39, 45]. 

Sur la radiographie de thorax, la veine de drainage est 
visualisée sous la forme d’une opacité tubulée, régulière, 
s'évasant vers la partie inférieure du thorax, en latéro- 
cardiaque droit, se courbant ensuite vers la ligne médiane 
pour disparaître, prenant grossièrement la forme d’un sabre 
turc : c’est le signe du cimeterre [45]. Les autres signes 
radiologiques sont fonction des associations. Ainsi, outre 
le RVPA lui-même, on note le plus souvent une réduction 
de taille de l’hémithorax droit, un médiastin dévié vers la 
droite et une surélévation de la coupole droite. Les exa- 
mens TDM ou IRM permettent une reconstruction tridi- 
mensionnelle et une bonne visualisation de l’abouchement 
de cette veine anormale. L'AMR avec injection associée aux 
mesures de débit permet une étude anatomique et fonc- 
tionnelle complète de la malformation [69, 108]. La TDM 
permet au mieux l'étude du parenchyme pulmonaire et 
des scissures, visualisant ou non la disparition d’un lobe 
pulmonaire droit, mais au prix d’une certaine irradia- 
tion [108]. 


ANOMALIES MIXTES 
BRONCHIQUES ET VASCULAIRES 


Syndrome du cimeterre 


Il regroupe différentes anomalies congénitales du poumon 

droit et du cœur, diversement associées : 

— le retour veineux pulmonaire droit global qui donne le 
signe du cimeterre (voir plus haut les RVPA) ; 

— l’hypoplasie pulmonaire est à type d’agénésie lobaire (le 
plus souvent le lobe moyen) ou plurisegmentaire ; ces 
anomalies parenchymateuses s’accompagnent d’anoma- 
lies bronchiques constantes : sténoses, atrésies, dilatations 
kystiques, diverticules ou distributions bronchiques anor- 
males ; 

— une cardiopathie congénitale est présente dans 25 % des 
cas : défect du septum auriculaire (CIA) ou plus rarement 
du septum ventriculaire (CIV), tétralogie de Fallot ou 
coarctation de l'aorte ; 

— une aberration vasculaire artérielle pulmonaire droite à 
type d’hypoplasie ou d’agénésie de l’artère pulmonaire 
droite serait quasi constante, avec cependant un volume 
subnormal dans 40 % des cas ; une hyperperfusion pul- 
monaire gauche serait proportionnelle à l'importance de 
l'hypoplasie artérielle droite : 

— une vascularisation systémique de tout ou partie du 
poumon droit, qui peut venir des artères bronchiques 
ou systémiques, venant de l’aorte thoracique mais aussi 
de l’aorte abdominale ; il faut en distinguer l’associa- 


tion à une réelle séquestration, ce qui est décrit [13, 73] 

(fig. 4-41) ; 

— une malformation de la coupole diaphragmatique droite à 
type d’aplasie, de hernie ou de duplication ; 

— une absence de plèvre pariétale, occasionnellement ; 

— un « poumon en fer à cheval » enfin (QS) ou un bridging 
bronchus [48, 66], décrit comme une variante de poumon 
en fer à cheval [1, 13, 26, 30, 43, 48, 66, 95]. 

Le poumon en fer à cheval [1, 31, 95] correspond à une 
anomalie de taille, de segmentation et de structure de l’arbre 
bronchique du poumon droit, exceptionnellement du pou- 
mon gauche [26, 35]. Il entre dans 80 % des cas dans le 
cadre du syndrome du cimeterre, mais peut être isolé [47]. 
Ce poumon en fer à cheval est classiquement constitué d’un 
isthme de parenchyme pulmonaire droit passant en pont 
devant l'aorte et l’œsophage, et derrière le cœur, rejoignant 
le poumon gauche. L’artère pulmonaire et la bronche desser- 
vant cet isthme parenchymateux sont originaires du système 
bronchique et artériel du poumon droit. C’est cet accole- 
ment, à gauche de la ligne médiane, par plèvres interposées, 
qui est responsable d’une image linéaire, perpendiculaire au 
diaphragme et paracardiaque gauche. Une fusion complète, 
comme chez le chien, est exceptionnelle. Avec ou sans RVPA, 
c’est en règle le poumon droit qui est hypoplasique [43], 
même si l’isthme pulmonaire naît du poumon gauche [26] : 
un cas d'hypoplasie gauche est décrit [35]. 

Le bridging bronchus correspond à une bronche naissant de 
la bronche souche gauche, traversant le médiastin, et allant 
aérer en partie le lobe inférieur droit. Le poumon droit peut 
être bilobé et des sténoses sont décrites sur l'arbre trachéo- 
bronchique dans certains cas [26, 48]. Malgré l'absence 
d’isthme parenchymateux, il est décrit comme une variante de 
poumon en fer à cheval [43]. Les reconstructions coronales 
en minMIP, « bronchographiques », sont d’un bon apport 
diagnostique [66]. 

Le traitement du syndrome du cimeterre et/ou du poumon 
en fer à cheval est chirurgical, indiqué uniquement en cas 
de complication : une simple anastomose du collecteur 
veineux anormal sur l'oreillette gauche en cas de shunt 
gauche-droite important et isolé [13]; en revanche, en Q 
cas d'infections pulmonaires récidivantes, d’un important" == 
shunt gauche-droite, supérieur ou égal à 50 %, ou d’une 
hypertension artérielle pulmonaire marquée et évolutive, 
il consiste en la résection du poumon hypoplasique et de 
l'isthme parenchymateux. 


.COM 


Séquestrations 


Il s’agit d’un territoire pulmonaire séparé de ses connexions 
normales : d’une part de sa vascularisation fonctionnelle 
(séquestration artérielle), remplacée par une artère systé- 
mique anormale, et d'autre part de sa ventilation (séques- 
tration parenchymateuse). La zone anormale reste à l’inté- 
rieur du parenchyme pulmonaire pour les séquestrations 
intralobaires (SIL) ou siège en dehors du parenchyme pul- 
monaire, réalisant un petit « poumon aberrant » dans les 
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Fig. 4-41 Syndrome du cimeterre. 
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La radiographie thoracique de face (a) montre une image de retour veineux pulmonaire anormale à concavité interne drainant l’ensemble du poumon droit 
vers l’abouchement de la veine cave inférieure. La reconstruction frontale en VRT (b) montre ce retour veineux et une séquestration intralobaire venant de 


l'aorte abdominale. 


séquestrations extralobaires (SEL), qui peuvent être intra- ou 
extrathoraciques. Les SIL ont été décrites les premières par 
Pryce en 1946. Les SEL ont été décrites plus tard par Merlier 
et Le Brigand [15]. Les SIL sont de trois types : type I, pure- 
ment vasculaire, longtemps asymptomatique ; types II et II, 
avec afférences bronchiques, présentes dans le type III, ne 
manquant que partiellement dans le type IL, d’où le caractère 
souvent symptomatique de ces deux formes. 

Savic et al. [86], sur 540 cas, montrent que chez l'adulte 
les SIL sont les plus fréquentes (75 %) et le plus souvent uni- 
latérales et postéro-basales gauches (fig. 4-42). L’artère sys- 
témique anormale est souvent de gros calibre et le drainage 
veineux se fait vers une veine pulmonaire. Elles sont rare- 
ment associées à une autre anomalie telle qu'une malforma- 
tion adénomatoïde, une anomalie du retour veineux ou une 
dextrocardie. Les SEL sont plus rares (25 %), l'artère systé- 
mique aberrante est souvent de plus petite taille et le drainage 
veineux se fait par le système azygos. Dans la majorité des cas, 
la SEL est associée à d’autres malformations à type de dupli- 
cation laryngo-trachéo-æœsophagienne, de fistule broncho- 
œsophagienne qui se manifestent dès la naissance, de kystes 
bronchogéniques, de hernie congénitale ou encore de malfor- 
mation adénomatoïde. 

Le diagnostic repose sur la mise en évidence de l’artère 
systémique anormale. Dans la grande majorité des cas, cette 
artère naît de la portion terminale de l'aorte thoracique des- 
cendante ou de la partie haute de l'aorte abdominale et passe 
vers le thorax via le ligament triangulaire. 
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L’artère systémique anormale peut être mise en évidence, 
mais assez rarement, sur la radiographie standard sous forme 
d’une image basithoracique interne tubulée, homolatérale aux 
lésions parenchymateuses visualisées. Elle peut être visible 
en échographie chez l'enfant par voie postérieure. Mais les 
examens de choix sont actuellement l'AMR avec injection de 
gadolinium ou la TDM multicanaux avec injection et recons- 
truction tridimensionnelle. Une artère aberrante de petit 
calibre peut cependant ne pas être visible [55]. L’artériogra- 
phie ne se conçoit actuellement que comme le premier temps 
d’un traitement endovasculaire. 

Le type de drainage veineux, pulmonaire ou systémique, est 
plus difficile à mettre en évidence sur le scanner ; la visuali- 
sation d’une grosse veine azygos est un bon signe de drainage 
systémique mais il y a possibilité de drainage veineux pulmo- 
naire d’une SIL dans un RVPA (fig. 4-43). L'AMR permettant 
la visualisation des temps successifs est plus informative sur 
ces données vasculaires. Le défaut de vascularisation pulmo- 
naire, constant dans les SIL, est décelable en scintigraphie 
de perfusion ou sur l'AMR avec injection de gadolinium, au 
temps pulmonaire. 

L’atteinte bronchique devrait être aujourd'hui étudiée par 
des reconstructions TDM 3D avec effet bronchographique. La 
scintigraphie de ventilation est peu utilisée, mais peut mon- 
trer un trappage dans les SIL [94]. 

L’atteinte parenchymateuse des SIL correspond sur la radio- 
graphie standard, dans 95 % des cas, à une opacité lobaire 
postéro-inférieure, le plus souvent gauche, rétrocardiaque, 
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(a) Radiographie standard : visualisation d'images kystiques du lobe inférieur gauche. (b) L’AMR avec injection de produit de contraste montre l'artère afférente 


anormale provenant de l'aorte thoracique descendante. 


assez bien définie, soit homogène, soit siège d'images kys- 
tiques ou hydroaériques avec niveaux liquides dans 26 % 
des cas [86]. Ces images peuvent évoquer des dilatations des 
bronches, une masse tumorale ou une pneumopathie récidi- 
vante. Fait intéressant, la variabilité de l’image radiologique 
contraste avec sa fixité topographique. Parfois, la séquestra- 





Fig. 4-43 Séquestration intralobaire de la base gauche se drai- 
nant par un retour veineux pulmonaire anormal dans le sys- 
tème azygos (diagnostic étayé lors de l’intervention chirurgicale 
d’un aspergillome de l’apex gauche). 
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tion apparaît comme une image uniquement hyperclaire. Le 
meilleur examen pour préciser ces images parenchymateuses 
est la TDM qui met en évidence des images kystiques avec, en 
périphérie des zones anormales, des images en verre dépoli 
attribuées à l'hypervascularisation ou des zones de trappage 
comme on en voit dans le cadre des bronchocèles avec atrésie 
bronchique. Certaines formes ont un aspect pseudo-tumoral. 
En cas de surinfection, il peut exister des niveaux liquides et 
des infiltrations tissulaires périlésionnelles à type de comble- 
ment alvéolaire. 

Les complications (pneumopathies, pneumothorax ou 
hémothorax en cas de rupture dans la cavité pleurale) sont 
bien visibles sur la simple radiographie de thorax; c’est 
devant l’une de ces complications qu’il faut à l'inverse savoir 
rechercher une séquestration. 

La SEL est moins stéréotypée. Chez l'adulte, la radiographie 
standard mettra en évidence de façon fortuite une masse 
homogène basithoracique proche du diaphragme. Parfois, 
cette masse est accessible à l'échographie sous la forme d’une 
masse solide échogène plus ou moins bien limitée, éventuel- 
lement siège d'images kystiques. C’est parfois la ponction 
sous échographie qui permet de faire le diagnostic de séques- 
tration devant la présence d’un épithélium respiratoire pour 
des masses sus- ou sous-diaphragmatiques. En fait, l’écho- 
graphie prend tout son intérêt dans le diagnostic prénatal de 
la séquestration [111] ; celle-ci apparaît comme une image 
triangulaire, basale gauche, juxtadiaphragmatique, hyper- 
échogène. Le pédicule vasculaire est plus difficile à isoler. 
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€ traitement des séquestrations est habituellement chirur- 
… gical. En effet, dans la grande majorité des cas chez l'adulte, 
il s’agit d’une SIL révélée par des surinfections, et l'idéal est 
de faire l’ablation concomitante de l'artère aberrante, suscep- 
tible d'entraîner hémoptysie ou hémothorax, et de l'atteinte 
parenchymateuse source de surinfection, conduisant dans la 
majorité des cas à la lobectomie. Ce n’est que dans le cadre 
des séquestrations purement vasculaires que l’on pourra dis- 
cuter un traitement endovasculaire (voir plus loin « Traite- 
ment radiologique des séquestrations »). 


RÔLE DE LA RADIOLOGIE 
INTERVENTIONNELLE 


Traitement radiologique des MAVP 


Le traitement de référence, reconnu comme efficace dans la 
prévention des complications des MAVP, est la vaso-occlusion 
des artères afférentes au plus près possible du sac. Nous allons 
détailler les matériaux disponibles pour effectuer cette vaso- 
occlusion, sa technique et le suivi post-vaso-occlusion. 


Matériel de vaso-occlusion 


Le matériel de vaso-occlusion de référence actuel est le res- 
sort « fibré » qui permet d’avoir un compactage optimal 
dans l'artère afférente, provoquant une occlusion complète 
de toute la lumière du vaisseau [102, 103]. Depuis plusieurs 
années, nous utilisons des ressorts largables préformés à 
l'anatomie des vaisseaux de 14 cm de longueur avec un dia- 
mètre allant de 3 à 16 mm (Nester® Coils, Cook), ces res- 
sorts sont effilés en 0,35 et 0,18, permettant leur utilisation à 
travers des cathéters (fig. 4-44) standard et des microcathé- 
ters. Récemment, des ressorts enveloppés par de l’hydrogel 
(Azur®, Terumo®) permettent une occlusion mécanique avec 
un compactage de l’artère afférente. La théorie est le gonfle- 
ment de l’hydrogel englobant les ressorts lors du contact avec 
le sang, permettant une occlusion optimale. D’autres maté- 
riels de vaso-occlusion sont disponibles et en cours d’amé- 
lioration, notamment les Amplatzer® plugs [37, 53] et les 
prothèses couvertes en cas de MAVP latéro-latérales ou dont 
l'artère afférente à un collet court et dont l’occlusion obs- 
truera une artère de plus grand calibre irriguant un territoire 
normal sous-jacent [101]. l’utilisation de coils détachables 
est utile en cas d’artère afférente de gros calibre ; une fois mis 
en place (un ou plusieurs), ces coils servent d’appuis ou de 
filtre pour des coils largables. 


Techniques de vaso-occlusion 


La procédure s'effectue chez un patient éveillé, après désin- 
fection et anesthésie locale au scarpa, ponction de la veine 
fémorale et mise en place d’un désilet 7F. Le cathétérisme des 
artères pulmonaires est réalisé en utilisant le set de White 
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(LuMax®, Cook) contenant un cathéter porteur de 7F avec 
une lumière interne permettant l’utilisation de sondes 5F. Les 
sondes utilisées sont : la sonde du set, légèrement angulée, la 
sonde coronaire gauche JL4, la sonde mammaire interne. Le 
choix de la sonde est fait en fonction des artères segmentaires 
à cathétériser, après visualisation sur l’examen TDM préthéra- 
peutique. Les règles à respecter lors de la vaso-occlusion sont 
multiples : (i) commencer par occlure la MAVP dont l’artère 
afférente est la plus grosse ; (ii) effectuer la vaso-occlusion le 
plus proche possible du sac anévrismal ; (iii) éviter de trop 
surdimensionner la taille des ressorts par rapport à l'artère 
afférente ; (iv) en cas de grosse artère afférente (> 8 mm de 
diamètre), utiliser des ressorts détachables à grande force 
radiale ou ancrer un ressort habituel sur 3 à 4 cm dans une 
artère normale, proche du sac de la MAVP ; les ressorts doi- 
vent être compactés dans l'artère afférente (fig. 4-45) ; (v) ne 
pas remplir le sac de la MAVP ; (vi) éviter le passage d’air ou 
de caillot dans le cathéter lors des changements de guide ou 
de cathéter ; pour cela, on peut utiliser des « Y à valve » ainsi 
qu'une perfusion du cathéter au retrait du guide ou retrait 
du guide ou d’une sonde d’un cathéter porteur en immer- 
sion dans du sérum physiologique. L’occlusion du sac vei- 
neux peut entraîner une rupture de ce sac, une migration du 
ressort, un caillotage sur ressort responsable d’une embolie 
paradoxale, un débord du ressort sur la veine, source d’un 
obstacle au drainage veineux ; enfin, l’affaissement ultérieur 
du sac devient impossible. 

Certains utilisent des plugs de façon courante ; pour notre 
part, nous les réservons aux artères de gros calibre et d’ac- 
cès direct facile, sans sinuosité. Nous avons vu que, dans 
des cas particuliers, il est possible d'utiliser des prothèses 
couvertes pour recouvrir l’orifice d’une artère afférente très 
courte ou source d’une fistule artérioveineuse latéro-latérale, 
afin d'éviter l’occlusion de l'artère « porteuse » en aval de la 
fistule [101]. 

En cours de vaso-occlusion, les complications possibles 
sont la migration du matériel de vaso-occlusion au travers de 
la fistule, décrit une fois [85], l’effraction vasculaire du sac 
anévrismal, la déflation d’un ballon, source d’une migration 
du ballon et d’une reperméation. Plus rares sont les hyperten- 
sions artérielles pulmonaires par shunt gauche-droite associé 
et méconnu, en particulier hépatique [52], ou les pneumo- 
thorax par perforation pleurale [113]. Globalement, la mor- 
bidité de la procédure est faible. Concernant le largage de 
ressort en zone non voulue, nous pensons qu'il faut toujours 
vaso-occlure les anévrismes les plus volumineux en premier 
et en cas de MAVP complexe, les pédicules les plus gros en 
premier. À distance, on peut observer des douleurs thora- 
ciques qui peuvent être en rapport avec une réaction pleurale 
sur petit infarctus ; un infarctus plus important est plus rare. 
Il a été également signalé des reperméations par les vaisseaux 
systémiques en aval de la vaso-occlusion [85], probablement 
favorisées dans certains cas par une occlusion trop proximale. 

Après vaso-oclusion, l'amélioration clinique est souvent 
spectaculaire pour le patient, bien qu'initialement le handicap 
soit particulièrement bien supporté. On observe rapidement 


Tout Est Gratuit 


wwWw.lemanib.com 


CHAPITRE 4. MALFORMATIONS CONGÉNITALES PULMONAIRES 





Paratger Le Site 





Fig. 4-44 Fistule artérioveineuse avant et après vaso-occlusion. 
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(a) Fistule artérioveineuse de la segmentaire ventrale du culmen, couchée sur le tronc de l’artère pulmonaire (ARM avec injection de gadolinium en MIP). 
(b) Opacification sélective permettant la mesure de l’artère afférente au collet et de choisir la taille adaptée du matériel de vaso-oclusion. (c) Contrôle après 
vaso-occlusion montrant une occlusion satisfaisante et une remise en charge du reste du réseau artériel pulmonaire. 





Fig. 4-45 Fistule artérioveineuse pulmonaire de type simple. 





(a) Opacification sélective d’une FAVP de type simple avec une artère afférente (AA), un sac anévrismal (SA) et une veine efférente (VE). (b) Le contrôle après 
vaso-occlusion avec un ressort Nester” 35-14-4 de 14 cm de long et de 4 mm de diamètre montre un ressort compact (flèche) et la stagnation du contraste dans 


le sac (tête de flèche). 


une régression du shunt qui ne revient cependant que très 
rarement au seuil physiologique de 5 % en cas de MAVP mul- 
tiples en raison de la persistance de multiples petites MAVP 
malgré l’occlusion des FAVP significatives. Certaines études 
ont montré que l'amélioration initiale était essentiellement 
due à une réduction du haut débit cardiaque [4]. 

L'évolution radiologique après vaso-occlusion se fait vers la 
disparition radiologique du sac en aval des coils. Cette évolu- 
tion, déjà souvent appréhendable sur la radiographie de tho- 
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rax, est précisée par l’examen TDM. La persistance de gros 
pédicules, en particulier veineux, doit faire craindre le carac- 
tère encore circulant de la malformation. Plusieurs séances 
de vaso-occlusion peuvent être nécessaires chez un même 
patient dans ce cadre de MAVP multiples. 

Le suivi se fait à 6 mois, 1 an, 2 ans et 5 ans, par une angio- 
TDM thoracique. L'intérêt du suivi est de détecter précocement 
la reperfusion des MAVP ou le développement des petites MAVP 
dont la pression de perfusion était diminuée par la présence 
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d’une autre MAVP de plus grande taille. La reperfusion est esti- 
mée à 20 % après un traitement initialement efficace. Dans ce 
cas, le passage du produit de contraste à travers les ressorts est 
mieux visible en IRM en raison de l'absence d’artéfact métallique, 
comme c’est le cas sur le scanner. Les risques de reperfusion [12, 
71] augmentent avec l'augmentation de la taille des artères affé- 
rentes, l’utilisation d’un petit nombre de ressorts sans l’obten- 
tion d’un « paking » correcte, le surdimensionnement de la taille 
du ressort dans les petites MAVP et locclusion trop proximale 
de l'artère afférente. Lors de l'apparition d’une reperfusion, le 
patient redevient à risque pour le développement des compli- 
cations, d’où une indication à une reprise. Quand la cause de 
l'échec est une occlusion proximale de l'artère afférente, la reper- 
fusion peut être secondaire à une reprise en charge via les artères 
systémiques, pouvant être à l’origine d’hémoptysie. 

Ainsi, la vaso-occlusion joue un rôle majeur dans le trai- 
tement des MAVP. Elle évite actuellement la chirurgie, pré- 
serve le parenchyme pulmonaire fonctionnel et permet de le 
recruter. Elle réduit considérablement le shunt et ses compli- 
cations. Elle entraîne peu de complications en cours de procé- 
dure chez les opérateurs entraînés et très peu de complications 
au décours. Ses résultats anatomiques sont bons même si le 
résultat fonctionnel est susceptible de s’altérer avec le temps. 


Traitement radiologique 


des séquestrations 


Le traitement des séquestrations intralobaire type II et III qui 
se complique volontiers d'infection est habituellement chirur- 
gical ; la vaso-occlusion de l’artère anormale peut se justifier 
en cas d’hémoptysie ou d’hémothorax, permettant d'attendre 
avant le geste chirurgical (fig. 4-46). En revanche, la vaso- 
occlusion de l'artère nourricière peut se discuter dans les 
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séquestrations pulmonaires intralobaires de type Pryce I [73], 
avec cependant un risque d’infarctus en cas de vaso-occlusion 
trop distale [56]. Elle a même été proposée de principe chez 
l'enfant, avec une bonne réussite [23]. Ce traitement est aussi 
proposé dans les cas de SEL source d'insuffisance cardiaque 
chez l'enfant [81,98]. 
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PATHOLOGIE MÉDIASTINALE 


J. Giron, N. Sans, P. Fajadet, H. Chiavassa-Gandois, 
J.-P. Sénac, G. Durand, ]. Berjaud 


On appelle médiastin l’espace central du thorax compris 
entre les deux ensembles pleuropulmonaires à droite et à 
gauche, et l’orifice d'entrée cervicothoracique en haut et l’ori- 
fice de sortie thoraco-abdominal transphrénique ou espace 
inframédiastinal postérieur en bas. C’est un espace vaste, de 
forme ovoide, qu’il faut comprendre dans les plans frontal 
et sagittal (RT face et profil, IRM, TDM en reconstruction) 
mais aussi en axial transverse (TDM, IRM). C'est donc bien 
un volume qu'il faut saisir en 3D. On le divisera en divers 
sous-compartiments (fig. 5-1). Ses bords latéraux sont limi- 
tés par les replis pleuropulmonaires à droite et à gauche. 
L’affrontement de densité entre l’air pulmonaire d’un côté 
et les organes et la graisse du médiastin de l’autre détermine 
par le « signe de la silhouette » ses contours : ceux du cœur 
avec deux arcs à droite et trois arcs à gauche et ceux du 
médiastin supérieur au-dessus. Ces affrontements de den- 
sité constituent les fameuses lignes et bords du médiastin. 
Ces lignes pourront être déplacées, déformées ou effacées 
par une tumeur médiastinale (elles ne sont cependant pas 
constantes). 
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On appelle masses médiastinales tous les processus médias- 
tinaux créant un effet de masse, qu'il s'agisse de tumeurs déve- 
loppées à partir d'organes médiastinaux (ou de ganglions) ou 
de pseudo-tumeurs liées essentiellement aux ectasies vascu- 
laires notamment aortiques. 

Les pseudo-tumeurs médiastinales et les médiastinites 
chroniques peuvent avoir une expression clinique latente et 
sont alors découvertes sur des radiographies thoraciques sys- 
tématiques. 

Dans ce chapitre, nous aborderons les masses et pseudo- 
masses du médiastin ainsi que les médiastinites et le syn- 
drome cave. L’exploration du médiastin par imagerie com- 
porte l'échographie chez l'enfant (petit) mais est centrée sur 
la radiographie thoracique avec transit œsophagien (TO) et 
sur la TDM et/ou l'IRM chez l'adulte. La stratégie moderne 
combine les apports du cliché standard (les lignes du 
médiastin et le transit œsophagien) à ceux de l’imagerie en 
coupe (compartiments médiastinaux et approche anatomo- 
pathologique par l’étude des comportements en contraste). 
La stratégie d'exploration est donc fondée sur un fil à plomb 


Fig. 5-1 du 
médiastin. 

2-3 Compartiment médiastinal anté- 
rieur 

2 : espace rétrosternal ; 3 : angles car- 
diophréniques. 

4 Compartiment médiastinal moyen 

4 : région para-trachéo-æsophagienne ; 
41 : crosse azygos; 4 : région sous- 
carinaire ; 4 : fenêtre aortopulmonaire ; 
4 : région azygo-æsophagienne. 

5 Compartiment médiastinal postérieur 
5 : gouttière costovertébrale. 

En médaillon : limites des comparti- 
ments médiastinaux en TDM 

2 : antérieur, prévasculaire ; 4 : moyen, 
para-trachéo-æsophagien ; 5 : postérieur, 
paravertébral. 

1, 6, 7, 8 Limites du médiastin 

1 : défilé cervicothoracique ; 6 : espace 
inframédiastinal postérieur ; 7 : hiles ; 
ligaments triangulaires. 

< Limites des étages : supérieur, moyen, 
inférieur 
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ii est l'œsophage, neuf lignes du médiastin et deux fils 
… d'Ariane qui sont le compartiment anatomique concerné 
avec son « épidémiologie » propre et le comportement en 
contraste du processus en cause. Cette stratégie se complète 
enfin, de plus en plus, par la ponction diagnostique guidée 
par TDM pour les territoires accessibles et notamment pour 
le médiastin antérieur. Cela est dépendant des progrès de 
l'anatomopathologie et de la cytologie (Iymphomes de haut 
grade, cancers anaplasiques, thymomes invasifs, etc.). La 
« rationnelle » de l’extension de la ponction diagnostique 
est d'éviter une chirurgie diagnostique quand le traitement 
n'est pas chirurgical. 


DÉMARCHE DIAGNOSTIQUE 


Sémiologie médiastinale 


en radiographie thoracique 


On peut affirmer le diagnostic de masse ou de lésion médias- 
tinale avant la TDM. 

Avant la TDM, l’'imagier dispose d’« instruments » simples 
qui vont de la radiographie thoracique simple au transit œso- 
phagien et à l'échographie. Mais il doit disposer aussi d’« ins- 
truments conceptuels » venant des bases anatomiques, lui 
donnant une représentation en volume 3D de l’espace étudié : 
les compartiments, le « fil à plomb » œsophagien et les lignes 
médiastinales. 





Fig. 5-2 Masse médiastinale postéro-supérieure : schwannome. 
(a,b) Compartiment : médiastin postérieur. 
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Le plus souvent, une tumeur médiastinale est mise en évidence 
sur les clichés standard de face et de profil. Il arrive qu’elle ne soit 
visible que de profil, notamment si elle est strictement rétroster- 
nale. Ceci est alors une exclusivité du profil. Il arrive enfin que ni 
la face ni le profil ne permettent de la soupçonner. Cela est rare 
et ce sera alors une exclusivité de la TDM. De face, il s’agit d’une 
opacité de densité hydrique le plus souvent homogène, à limite 
externe nette et continue, convexe vers le poumon, se raccordant 
en pente douce avec le médiastin et de limite interne invisible car 
noyée dans le médiastin. Ce syndrome de masse pousse, refoule 
et efface une ou plusieurs lignes du médiastin, permettant ainsi 
de la localiser, ce qui représente déjà une approche du diagnostic 
étiologique. Le cliché de profil permet la localisation dans l’un des 
trois compartiments du médiastin (fig. 5-2) dans les plans sagit- 
tal, antérieur, postérieur ou moyen. 

D’autres signes permettent également de localiser ces opaci- 
tés comme médiastinales [18] : 

— [1] signe de la silhouette ; 

— [2] signe du défilé cervicothoracique ; 
— [3] signe de la convergence du hile ; 
— [4] signe du recouvrement du hile. 

Par ailleurs, les clichés standards pourront montrer des 
signes associés, tels un épanchement pleural, une lyse osseuse 
de voisinage ou une atteinte parenchymateuse pulmonaire. 

Les clichés numérisés possèdent une résolution en contraste 
optimale pour l'étude du médiastin et de ses lignes. Certaines 
incidences complémentaires peuvent enrichir la sensibilité 
diagnostique de la radiographie : les manœuvres de Valsalva 
et de Muller, ainsi que les clichés comparatifs pratiqués en 
positions debout et couchée, modifient la taille des structures 
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Fig. 5-2 Masse médiastinale postéro-supérieure : schwan- 
nome. (suite) 

Comportement : hétérogène en densité (c) et en signal IRM (« eau » 
+ graisse) (d). 


veineuses médiastinales ; la moyenne tension étudie les struc- 
tures osseuses ou recherche des calcifications. 

On ne tiendra pas compte d’un élargissement médiastinal 
sur un cliché couché puisque, dans cette position, l’élargisse- 
ment est physiologique et lié à la technique. Une inclinaison à 
45° chez le traumatisé est pour le moins nécessaire, avant d’af- 
firmer un élargissement qui pourrait orienter vers un hémo- 
médiastin et un éventuel traumatisme aortique [59]. 

Une déviation de la trachée est un signe d'intérêt. On la recher- 
chera aussi sur le profil. Mais un simple déroulement de la crosse 
aortique chez le sujet âgé peut provoquer une déviation vers la 
droite de la trachée basse, cela étant paraphysiologique. 
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De même, parmi les divers débords latéraux du médiastin, 
on se souviendra que l'élargissement du médiastin supérieur 
droit peut être simplement lié, chez le sujet âgé, à une ectasie 
du tronc artériel brachiocéphalique droit déroulé et déformé 
« en chandelier » ou « à genoux ». Les débords médiastinaux 
antérieurs au niveau des hiles sont à distinguer par le signe 
du recouvrement hilaire d’une véritable tumeur hilaire ou d’un 
gros hile vasculaire. Cette sémiologie est parfois délicate et le 
cliché de profil peut permettre de progresser en situant l’opacité 
en territoire antérieur et non pas au hile. Il vaut mieux parler 
d’opacité « en projection hilaire » quand les signes de conver- 
gence ou de recouvrement ne sont pas évidents (fig. 5-3). 
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> Masse médiastinale antéro-supérieure : thymome lympho-épithélial invasif. 
(a) Signe du recouvrement hilaire. (b) Compartiment thymique et comportement tissulaire en IRM. 
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C’est seulement sur le cliché de profil qu'une masse stric- 
. tement rétrosternale, thymique par exemple, peut se révéler 
alors que le cliché de face paraissait normal. Il peut en aller de 
même pour des opacités situées dans les gouttières costover- 
tébrales postérieures. Il faut rappeler qu'il existe des « exclu- 
sivités » du profil et restaurer cette incidence latérale — le pro- 
fil - quelque peu délaissée aujourd’hui [15]. 

Aux deux extrémités du médiastin (défilé cervicothoracique 
et espace inframédiastinal postérieur), le silhouettage par l'air 
pulmonaire peut orienter en créant le « signe du défilé cervico- 
thoracique » et le « signe de l’iceberg » de Felson. À la base, une 
opacité totalement entourée d'air sera intrathoracique (intra- 
pulmonaire ou dans le ligament triangulaire pulmonaire) alors 
qu'une masse thoraco-abdominale n'aura que son dôme entouré 
d'air et se perdra en sous-phrénique. Au sommet, les masses 
médiastinales supérieures antérieures ne sont pas entourées 
d'air alors que les masses totalement entourées d’air sont néces- 
sairement supérieures et postérieures puisque l’apex pulmo- 
naire est très postérieur. Ce sera le cas des neurinomes du défilé 
cervicothoracique, à l'opposé des goitres plongeants (fig. 5-4). 

L'apport des clichés conventionnels est donc le plus sou- 
vent important pour le diagnostic positif et la localisation des 
tumeurs médiastinales. 

Toutefois, certaines localisations médiastinales, telles la loge 
de Baréty, la région sous-carinaire ou la fenêtre aortopulmo- 
naire, sont peu parlantes en radiologie classique. De plus, le 
caractère tumoral de la lésion est difficile à affirmer, l'extension 
lésionnelle souvent sous-estimée et l’étiologie exceptionnelle- 
ment approchée (dent visible au sein d’une opacité médiasti- 
nale antérieure en rapport avec un tératome bénin...). 


« Fil à plomb » œsophasgien 


L'espace médiastinal est le siège du cœur et des gros vais- 
seaux dans ses compartiments moyens et inféro-antérieurs. 
Il est aussi une voie de passage pour l’axe aérodigestif dans 
son compartiment moyen de haut en bas. On retiendra que 
trachée et œsophage sont le « fil à plomb » du médiastin. Ce 
« fil à plomb » peut être déplacé par une tumeur du médiastin 
(moyen, surtout), d'où l'intérêt des clichés avec opacification 
de l’œsophage ou transit œsophagien. 

Le transit œsophagien était un examen autrefois indispen- 
sable dans les bilans des lésions médiastinales moyennes et pos- 
térieures. Ses indications ont nettement diminué au profit de 
la tomodensitométrie qui peut d’ailleurs être couplée avec une 
opacification œsophagienne (TO-scanner) (fig. 5-5). Un niveau 
hydroaérique médiastinal visible en radiographie thoracique 
de profil en territoire moyen et inférieur sera confirmé comme 
étant dû à une hernie hiatale par un transit œsophagien simple. 

Le transit œsophagien reste un examen de base en cas de 
néoplasie œsophagienne pour préciser en particulier l’exten- 
sion en hauteur ou l'existence d’une éventuelle double locali- 
sation, dans le cadre du bilan d’opérabilité. 

Le transit œsophagien reste utile en cas de doute entre une 
lésion extra-œsophagienne et une lésion de la paroi œsopha- 
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gienne : quand une masse médiastinale attire l'œsophage vers 
elle ou ne le refoule pas, l’origine du processus est pariétale 
(léiomyome, duplication digestive, kyste neuroentérique 
intramural, etc.). Un processus extra-æœsophagien refoulera 
l'œsophage. Cette sémiologie a été précisée par Felson. 

En cas de processus volumineux, il apparaît parfois difficile 
même en tomodensitométrie de situer l’œsophage : le tran- 
sit œsophagien « per-TDM », dans ces conditions, renseigne 
rapidement sur l’état de ce dernier. En effet, le transit aux 
hydrosolubles (l'Hytrast® ayant disparu...) peut être réalisé 
pendant les coupes TDM (TO-TDM). Cela permet de plus, en 
cas de suspicion de complications, de rechercher une fistule 
œsomédiastinale, œsotrachéale, œsobronchique, œsopleu- 
rale, voire de préciser un trouble de la déglutition. 


Compartiments 


En dehors du fil à plomb œsophagien, il existe un autre axe 
vertical du médiastin qui est un double axe vasculaire : l'aorte 
descendante en arrière et en bas jouxtant la gouttière costo- 
vertébrale gauche et la veine cave supérieure en haut, à droite 
et en avant de la trachée. 

Les vaisseaux dessinent aussi un axe horizontal, antéro- 
postérieur : la crosse de l'aorte à gauche et la crosse de l’azygos 
à droite. Ces deux crosses déterminent l'étage des crosses 
(T4-T5) qui cloisonne le médiastin droit et gauche en étages 
sus et « sous » par rapport à cet étage des crosses. 

Enfin à l'étage moyen, de chaque côté, le médiastin se pro- 
longe en pédicule pulmonaire avec l'artère pulmonaire et la 
bronche souche qui pénètrent et les veines pulmonaires qui 
sortent des hiles. L’artère pulmonaire droite reste prébron- 
chique et donne sa branche lobaire supérieure dans le médias- 
tin (artère médiastinale supérieure droite), alors que l'artère 
pulmonaire gauche enjambe la bronche souche gauche, 
devient rétrobronchique et ne se divise qu’au-delà du hile. 

Au total, on peut diviser l’espace médiastinal en plusieurs 
compartiments. 

Felson le fait en traçant deux horizontales par la crosse aor- 
tique et les veines pulmonaires inférieures, et deux verticales 
par le bord antérieur de la trachée et le bord antérieur du 
rachis [9]. Il délimite ainsi neuf compartiments dont trois sont 
occupés par le cœur (voir fig. 5-1). Heitzman [22] le fait en 
préférant délimiter des compartiments plus spécifiques quant 
à leur abord chirurgical ou leurs particularités pathologiques 
(types de tumeur). Les deux façons de procéder se recoupent. 
Dans chaque compartiment, les tumeurs rencontrées peuvent 
être liées au « contenu » du territoire où au « contenant ». 
Par exemple, le thymus ou des adénomégalies (qui sont ubi- 
quitaires dans divers territoires) font partie du contenu du 
médiastin antéro-supérieur appelé aussi espace rétrosternal 
et prévasculaire. À l'opposé, des tumeurs peuvent être issues 
des parois mêmes du territoire (« contenant ») comme un 
kyste bronchogénique dans l’espace sous- et rétrocarinaire 
appelé médiastin « moyen-moyen ». Beaucoup de ces terri- 
toires ou compartiments médiastinaux constituent des loges 
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5-4 Masse médiastinale antérieure cervicothoracique : 


goitre plongeant. 
(a,b) Radiographie thoracique face et profil. (c) Échographie. (d,e) IRM. 
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Fig. 5-5 Masse médiastinale « tubulée » péri-æsophagienne : 
léiomyomatose œsophagienne. 

Malade asymptomatique non dysphagique. (a) TO. (b) TDM. (c) IRM. 
Endoscopie : muqueuse normale. 


ganglionnaires médiastinales, et la tumeur qui y est déve- 
loppée pourra alors être une adénopathie lymphomateuse, 
cancéreuse, infectieuse, etc. Les groupes ou loges ganglion- 
naires ont été décrits par les anatomistes comme Rouvière ou 
des cliniciens comme Bariéty [1] et ont reçu récemment une 
numérotation par localisation par l'American Thoracic Society 
(ATS) [37] (fig. 5-6). Une loge particulière est constituée par 
la fenêtre aortopulmonaire entre crosse aortique au-dessus 
et artère pulmonaire gauche enjambant la bronche souche 
gauche au-dessous. Dans cette fenêtre circule le nerf récur- 
rent gauche et se situe le reliquat qu’est le ligament artériel 
qui sépare l’espace ganglionnaire médial nommé 4L de l’es- 
pace ganglionnaire latéral nommé 5, lequel se prolonge en 
haut vers le médiastin antéro-supérieur gauche où se situe 
le groupe ganglionnaire 6. Sous l'arche aortique passe donc 
le nerf récurrent gauche mais celui-ci n’est pas visible ni en 
TDM ni en IRM. Le radiologue doit connaître son existence 
car un schwannome peut se développer à ses dépens et consti- 
tuer une masse médiastinale particulière. Le ligament artériel 
— au pied duquel passe le récurrent — est en revanche visible 
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en TDM s’il est calcifié et toujours en IRM en séquence bien 
pondérée en T1. La visualisation de ce ligament artériel par 
IRM peut être d’un grand intérêt lors des bilans préopératoires 
des cancers bronchopulmonaires gauches étendus puisqu’un 
temps chirurgical le concernera. 

La loge de Baréty est un autre exemple de loge ganglionnaire 
du médiastin. Elle occupe le bord antéro-droit de la trachée 
et se situe dans le médiastin antéro-supérieur droit. Les gan- 
glions de cette loge sont nommés 48 et 2À par l'ATS. 

À côté des possibilités tumorales venant du « contenu » et 
du « contenant », il faudra se rappeler qu'une tumeur peut 
venir d’ailleurs et « glisser » d’un territoire à l’autre. C’est le 
cas notamment des thymomes qui sont souvent plexiformes 
et peuvent venir « s’accoucher » en bas en latérocardiaque 
droit et sus-phrénique. 

La compréhension du médiastin par compartiments et loges 
ne relève pas d’un « caprice anatomiste » mais permet d’as- 
seoir une démarche diagnostique devant une masse médiasti- 
nale [47,48]. En effet, la fréquence des divers types tumoraux 
est influencée par leur topographie. 
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Fig. 5-6 Carte ganglionnaire du médiastin selon l'American Thoracic Society (ATS). 


Côté droit (R) 


Ligne 1 : sommet de l’arche thoracique. Les ganglions latérotrachéaux supérieurs à cette ligne sont classés 2R. 

Ligne 2 : niveau de l'arche azygos. Les ganglions latérotrachéaux, entre ligne 1 et ligne 2 sont classés 4R. 

Ligne 3 : niveau de la bronche souche à l'origine de la bronche lobaire supérieure. Les ganglions latérobronchiques droits sous la ligne 2 et au-dessus de la ligne 3 
sont classés 10R (ou trachéobronchiques droits). Ceux situés le long des bronches lobaires en position latérale ou distale par rapport à la ligne 3 sont classés 11R 


(intrapulmonaires). Les ganglions à 3 cm sous la carène et adjacents à l’œsophage ou dans le ligament pulmonaire droit sont appelés 8R (para-æsophagiens droits). 


Côté gauche (L) 


Ligne 4 : sommet de l'arche aortique. Les ganglions paratrachéaux au-dessus de cette ligne sont nommés 2L (paratrachéaux supérieurs gauches). 


Ligne 5 : niveau carinaire. 


Ligne 6 : sommet de la crosse de l’artère pulmonaire gauche. Les ganglions latérotrachéaux gauches entre les lignes 4 et 5 sont nommés 4L (paratrachéaux inférieurs 
gauches). Les ganglions situés dans la fenêtre aorticopulmonaire en latéral par rapport au ligament artériel sont classés 5 et ceux qui sont médiaux sont 4L. 

Ligne 7 : analogue à la ligne 3 du côté droit, situés à la division de la bronche principale gauche, on trouve des ganglions entre carène et origine de la bronche 
lobaire supérieure qui sont classés 10L (péribronchiques gauches). De façon symétrique par rapport au côté droit, les ganglions latéro-œsophagiens et intraligamen- 
taires à partir de 3 cm sous la carène sont nommés 8L (para-œsophagiens gauches). 


Au centre 


Les ganglions dans la région sous-carinale entre les « jambes bronchiques » sont classés 7 (sous-carinaires). La limite inférieure en est la ligne 8 placée à 2 cm sous 


la carène. 
Non représentés 


Les ganglions antérieurs médiastinaux numérotés 6 sont pré- et latéro-aortiques puis latéraux par rapport aux vaisseaux de la gerbe. 


En périphérie 


TIR et 11L sont des ganglions intrapulmonaires. Au-delà du carrefour de Borrie, ils sont nommés 12 et 13. En X les ganglions péricardophréniques. 


Lignes du médiastin 


On distingue classiquement les lignes vraies (air/air) et les bords 
(organe/air). Les lignes ont été particulièrement étudiées par 
Heïitzman et Rémy [20, 22] et sont au nombre de neuf (fig. 5-7). 
Leur démonstration en TDM (la même démonstration en IRM 
est possible) est éducative et permet de comprendre leurs 


mécanismes de formation, les raisons de leurs inconstances et 
leurs altérations par les masses du médiastin. Ces lignes sont 
un reflet remarquable de l’anatomie interne du compartiment 
médiastinal concerné. À ce titre, leur identification sur le cliché 
simple doit être recherchée. Il faut bien sûr pour cela que le 
cliché simple soit de qualité (radiographie thoracique en haute 
tension ou numérisée). Une anomalie au niveau des lignes 


www.lemanib.com 


Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit Doc 


sl 
cO 


DÉMARCHE DIAGNOSTIQUE 





S Paratger Le Site 


È 





Fig. 5-7 Schéma global des lignes médiastinales. 

1 : ligne médiastinale postérieure ; 2 : ligne médiastinale antérieure ; 3 : ligne 
paratrachéale droite ; 4 : ligne para-œosphagienne supérieure ; 5 : ligne para- 
azygos ; 6 : ligne para-æsophagienne antérieure ; 7 : ligne para-aortique (et 
para-sous-clavière gauche) ; 8 : ligne paravertébrale droite et gauche ; 9: ligne 
aortopulmonaire. 


médiastinales sur le cliché simple constitue une excellente 
indication pour un examen TDM ou IRM. L'absence d’une 
ligne médiastinale n’est pas nécessairement pathologique car 
toutes ne sont pas constantes et leur fréquence est variable chez 
le sujet normal — les plus constantes sont les lignes aortiques, 
aortopulmonaire et azygo-œsophagienne. 

Bien que ces lignes médiastinales soient aujourd’hui bien 
connues, il ne nous paraît pas inutile de les resituer. 


Ligne médiastinale postérieure 


Elle est formée par la jonction des languettes postérieures pul- 
monaires en avant du rachis, en arrière de l’œsophage, en ins- 
piration forcée (fig. 5-8). Elle se dessine en V ouvert en haut, 





Fig, 5-8 Ligne médiastinale postérieure (tumeurs de l’œso- 
phage, médiastin postérieur : neurinome, anévrisme de l'aorte, 
tumeurs vertébrales, médiastinites, adénopathies). 
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au-dessus du manubrium sternal. Elle est très inconstante 
(15 %) ; entre autres, une lipomatose modérée empêche sa 
constitution (non-accolement des languettes). Son effacement 
est produit par les masses du médiastin postérieur « haut ». 


Ligne médiastinale antérieure 


Elle est formée par le contact des languettes antérieures en 
arrière du sternum. Dessinée en V ouvert en haut, elle affleure 
au manubrium mais ne le dépasse pas vers le haut, à la diffé- 
rence de la ligne postérieure. La lipomatose peut empêcher sa 
constitution et son effacement est produit par les masses du 
médiastin antérieur (fig. 5-9). 


Ligne paratrachéale droite 


Le récessus rétrotrachéal est dû à l’insinuation d’une languette 
pulmonaire en arrière de la trachée au niveau du défilé cervico- 
thoracique (fig. 5-10). C’est lui qui crée cette ligne à différencier 
de la bande trachéale postérieure du cliché de profil. Il n’y a pas 
de ligne homologue à gauche du fait des vaisseaux de la gerbe. 

Présente dans 50 % des cas, son effacement évoque une 
tumeur de l’œsophage ; son déplacement évoque une tumeur 
trachéale ou pulmonaire. 


Ligne para-œsophagienne supérieure 
Elle est rare (10 % des cas) car sa formation nécessite un 
« moulage » du bord droit de l’œsophage par le poumon 





Fig. 5-9 Ligne médiastinale antérieure (goitre endothoracique, 
tumeurs thymiques, tératome, adénome parathyroïdien, kyste 
pleuropéricardique, médiastinites, hématome, adénopathies). 
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Fig. 5-10 Ligne paratrachéale droite (tumeurs de l’œsophage, 
trachéale, pulmonaire). 
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droit. Elle s'inscrit dans la trachée selon un trajet concave 
à droite rejoignant en bas la ligne para-azygos au niveau de 
T4-T5. Cette ligne est effacée par les tumeurs œsophagiennes, 
les adénopathies et les goitres (fig. 5-11). 


Ligne para-azygos 

C’est la crosse azygos qui, moulée par le poumon, en est res- 
ponsable. La TDM montre la crosse de façon spectaculaire et 
cela repère le plancher de la loge de Baréty. Le déplacement 
de cette ligne assez fréquente (35 % des cas) est bien sûr lié 
essentiellement aux adénomégalies 4R et 7 (fig. 5-12). 


Ligne para-œsophagienne inférieure 

De la carène jusqu’au diaphragme existe un récessus azygo- 
œsophagien du poumon droit qui peut aller jusqu’au contact de 
son homologue gauche (ligne médiastinale postérieure). Cette 
ligne est quasi constante (85 %) et explique la différence de 
transparence des moitiés droite et gauche des corps vertébraux 
thoraciques (fig. 5-13). Elle est oblique en bas et à gauche, 
plus ou moins en S. Ses déplacements sont liés aux tumeurs 
œsophagiennes, aux hernies hiatales en bas, aux adénopathies 
et masses sous-carinaires en haut. Le plus souvent, on décrit 
une seule et même ligne para-azygo-œsophagienne. 


Ligne para-aortique 
Elle est toujours visible et souligne le bord gauche de l'aorte 
de la crosse jusqu’à T11. Son déplacement évoque un ané- 


vrisme. Elle est prolongée en haut par la ligne para-sous- 
clavière gauche (fig. 5-14). 


Ligne paravertébrale 


À droite et à gauche, la réflexion de la plèvre sur les tissus mous 
paravertébraux crée cette ligne dans 35 % des cas, surtout du 
côté droit (fig. 5-15). Un effacement et/ou un déplacement 
latéral externe de cette ligne est produit par la pathologie 
costovertébrale ou par les épanchements médiastinaux. En 
décubitus dorsal, un épanchement pleural abondant peut faire 
se déplacer le poumon et donc cette ligne vers l'extérieur. 





Fig, 5-13 Ligne para-œsophagienne inférieure (tumeur de l’œso- 
phage, hernie hiatale [en bas], adénopathies sous-carinaires [en 
haut], kyste bronchogénique, épanchement pleural droit, dila- 
tation de l’oreillette gauche). 





Fig. 5-11 Ligne para-œsophagienne supérieure (tumeur de 
l’œsophage, goitres, médiastinites, hématomes, adénopathies). 





Fig. 5-12 Ligne para-azygos (adénopathies de la loge de Baréty, 
adénopathies précarinaires hautes, ectasie azygos, lobe azygos). 
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Fig, 5-14 Ligne para-aortique et para-sous-clavière gauche” 
(anévrisme de l'aorte). 





Fig, 5-15 Ligne paravertébrale droite et gauche (pathologie cos- 
tovertébrale, adénopathie postérieure). 
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Ligne aortopulmonaire 


© Elle relie le bouton aortique à l'artère pulmonaire gauche par 
réflexion du poumon gauche sur la graisse de la fenêtre aorto- 
pulmonaire. Felson l'appelle la « ligne péricardique gauche ». 
Cette ligne est déplacée par les tumeurs de la fenêtre aorto- 
pulmonaire et notamment par les adénopathies. Elle ne doit 
pas bomber en dehors sur le cliché simple. 


Écarter les faux diagnostics de masse 
médiastinale 


Le rôle du radiologiste consiste tout d’abord à affirmer la 
topographie médiastinale du processus observé. Ce n’est pas 
toujours facile du moins à l’étape du cliché simple. Les faux 
diagnostics relèvent des tumeurs pulmonaires et des épanche- 
ments qui peuvent paraître médiastinaux. 


Tumeurs d’origine pulmonaire 


Une tumeur d’origine pulmonaire présentant une extension 
médiastinale peut donner le change. On retiendra pour l’ori- 
gine pulmonaire la présence de zones de troubles ventila- 
toires avec bronchogrammes et le sens de la déformation 
et du déplacement (médial vers le médiastin) de la plèvre 
médiastinale. Ce genre de problème se pose parfois devant 
de volumineux cancers bronchiques anaplasiques à petites 
cellules dont la part médiastinale (aspect tissulaire « en 
nappe ») peut être prédominante et entraîner un syndrome 
cave (fig. 5-16). 


Épanchements pleuraux localisés 


Les épanchements pleuraux localisés à la plèvre médiasti- 
nale peuvent simuler un élargissement du médiastin surtout 
quand ils sont isolés sans épanchement associé de la grande 
cavité pleurale. La TDM avec injection permet de redresser le 
diagnostic. 
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Fig. 5-16 Cancer bronchique à petites cellules (anaplasique). 
Son développement médiastinal simule une tumeur du médias- 
tin (diagnostic par ponction). 
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Épanchements médiastinaux 
et médiastinites 


Il faut savoir reconnaître les épanchements médiastinaux et 
les médiastinites (voir plus loin), et les différencier des masses 
médiastinales. Les épanchements liquidiens sont le plus sou- 
vent localisés et cloisonnés au voisinage de leur « cause » 
d’origine. Il peut s'agir de collection rétrosternale après 
chirurgie par sternotomie ou encore de collection latéro- 
œsophagienne après perforation de l’œsophage iatrogénique 
ou non (diverticule de Zenker, néoplasie œsophagienne, gan- 
glion tuberculeux chez l'enfant, etc.). L’œsophage peut ser- 
vir d’axe de propagation d’une infection descendante dans 
les médiastinites nécrosantes descendantes liées par exemple 
à une angine de Ludwig. Les caractères sémiologiques sont 
ceux d’une opacité « hydrique » sur le cliché simple, souvent 
difficile à percevoir car de faible volume. Le profil peut aider 
à identifier l'opacité par la création de lignes de tangence avec 
les commissures pulmonaires postérieures (droite surtout). 
En TDM, le diagnostic est plus aisé. L’opacité est de densité 
hydrique et seule sa périphérie se rehausse après injection de 
produit de contraste iodé quand il y a collection. 


Pseudo-tumeurs médiastinales 


Elles sont bien de topographie médiastinale, tout comme les 
médiastinites, mais il convient de les distinguer des masses 
médiastinales. Il s’agit surtout de pseudo-tumeurs vasculaires 
comme les anévrismes, les dissections aortiques ou encore les 
anomalies congénitales des arcs aortiques [10, 29]. L’'IRM en 
donne une bonne visualisation. On peut citer encore l’excep- 
tionnelle ectasie veineuse cave ou azygos (fig. 5-17). 


ÉCHOGRAPHIE 
ET SCINTIGRAPHIE 


Le médiastin de l’adulte se prête mal à l'exploration ultraso- 
nore par voie externe en raison de l’étroitesse des fenêtres 
acoustiques. Cependant, dans certaines situations cliniques, 
le recours à un examen ultrasonore avec des sondes de 
3,5 ou 5 MHz est utile [14, 57]. Le médiastin est abordé par 
trois grandes voies : la voie sus-sternale permet l'exploration 
en coupes frontales et sagittales du médiastin supérieur ; les 
voies parasternales droite et gauche associées au décubitus 
latéral permettent d'explorer la loge médiastinale antérieure 
et le cœur ; la voie abdominale récurrente sous-costale permet 
une exploration transdiaphragmatique utile pour l'exploration 
des masses des angles cardiophréniques. Chez le petit enfant, 
l'étude des masses médiastinales est faite par échographie, 
notamment pour les hypertrophies et/ou tumeurs thymiques. 
Chez le jeune enfant, les examens utiles sont la radiographie 
thoracique et l'échographie, alors que chez l'adulte, il s’agit de 
la radiographie thoracique et de la TDM [47]. Chez l'adulte, 
l'échographie transæsophagienne (ETO) est utile pour les 
pseudo-tumeurs aortiques (anévrismes, traumatismes ou 


Tout Est Gratuit 


wwWw.lemanib.com 


sl 
c© 


= Paratger Le Site 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 





Tout Est Gratuit 





-ig. 5-17 Ectasies veineuses 
médiastinales. 

(a-c) Ectasie de la veine cave supé- 
rieure. (d) Majorée en décubitus. 
(e) Ectasie de la crosse azygos 
(continuation azygos). (f) Cathé- 
térisme. 
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encore dissections). Elle peut être couplée au Doppler couleur. 
«On peut l'utiliser aussi pour l'étude des masses œsophagiennes 
et para-œsophagiennes ainsi que pour l'étude de l’envahisse- 
ment œsophagien d’une tumeur de voisinage comme un cancer 
bronchique étendu au médiastin [46] dans un bilan préalable à 
la recherche d’une éventuelle contre-indication opératoire. 

De façon plus anecdotique, d’autres moyens d'imagerie peu- 
vent être utiles : la scintigraphie pour identifier un goitre, sur- 
tout s’il est ectopique, mais en sachant que plus de 30 % de ces 
goitres plongeants et/ou ectopiques sont peu fonctionnels et ne 
« fixent » pas ; la scintigraphie au MIBI pour localiser un adé- 
nome hyperparathyroïdien ectopique, le plus souvent situé en 
paratrachéal, para-aortique ou dans la loge thymique (fig. 5-18) ; 
les angiographies pour les pseudo-tumeurs vasculaires ou pour 
une cartographie préchirurgicale des masses médiastinales et de 
leurs rapports anatomiques. C’est le cas notamment en ce qui 
concerne l'artère d’Adamkiewicz et les autres artères spinales 
pour les tumeurs du médiastin postérieur. 


DÉMARCHE ÉTIOLOGIQUE 


Une fois affirmée la nature médiastinale du processus se pose 
le problème de son étiologie. 


Biologie et clinique 


La biologie et la clinique peuvent être occasionnellement 
très contributives. Devant une masse du médiastin antéro- 
supérieur chez le sujet jeune, il faut interroger son éven- 
tuelle origine embryologique séminomateuse ou non, à 
partir du sac vitellin (yolk-sac tumors) par le dosage des 
alpha-fœtoprotéines et des bêta-HCG. Il faut aussi palper et 
échographier les testicules. Une éosinophilie et un prurit ou 
encore un syndrome cave brutal chez le sujet jeune peuvent 
orienter vers un lymphome hodgkinien (ou non). 





Fig, 5-18 Scintigraphie au MIBI : adénome parathyroïdien ecto- 
pique dans la loge thymique. Contexte d’hyperparathyroïdisme 
primaire maintenu en postopératoire cervical. 
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À l'inverse, dans le cadre d’une myasthénie avérée, le radio- 
logue doit trouver (« recruter ») toute masse tissulaire même 
de petite taille dans l’espace rétrosternal et prévasculaire cor- 
respondant à la loge thymique rétromanubriale, mais aussi 
tout au long des lames thyro-péricardo-phréniques jusqu’au 
diaphragme car on sait que la loge thymique « vraie » s'étend 
de haut en bas du médiastin antérieur et que les tumeurs thy- 
miques sont très plexiformes et peuvent « glisser » loin de 
leur loge « principale ». La cure chirurgicale systématique 
que certains préconisent dans les myasthénies sévères, même 
en l'absence de tumeur en TDM et en IRM, doit concerner 
d’ailleurs l’ensemble du territoire rétrosternal de haut en bas 
(pour les auteurs japonais notamment). 


Approche étiologique par l'imagerie 


Notre démarche diagnostique d'imagerie devant une masse 
médiastinale donc est fondée sur neuf lignes du médiastin 
puis deux « fils d'Ariane » : le compartiment et le comporte- 
ment de la tumeur [1-4, 20, 48]. 


Compartiment où siège la lésion 


Il donne une première gamme d’étiologies possibles. Ainsi, le 
médiastin moyen est dominé par l’axe trachéo-œæsophagien et 
ses tumeurs, léiomyomes et léiomyomatoses (voir fig. 5-5) ; 
le médiastin antéro-supérieur rétrosternal est dominé par 
la loge thymique et ses tumeurs ; le médiastin postérieur au 
niveau des gouttières costovertébrales est avant tout le siège 
de tumeurs neurogènes ; l’espace sous- et rétrocarinaire a des 
tumeurs propres (kystes bronchogéniques, adénopathies, etc.) 
comme en a le défilé cervicothoracique (goitres, neurinomes, 
syndrome de Pancoast-Tobias, etc.) et l’espace inframédiasti- 
nal postérieur (adénopathies, lymphomes, neurinomes, etc.). 


Comportement en contraste : 
orientation tissulaire 


Le comportement chronodensitométrique après bolus iodé en 
TDM donne non pas une caractérisation tissulaire, mais une 
approche des composants tumoraux. Le comportement après 
gadolinium en IRM est également instructif quant à la vascu- 
larisation du processus. Mais, de plus, les composants grais- 
seux (T1) et les composants liquidiens ou nécrotiques (T2) 
sont mieux approchés encore par cette méthode. De là na- 
tra une autre gamme de possibilités étiologiques qui va res- 
treindre la première venue du siège tumoral (compartiment). 
Idéalement, la superposition des deux gammes aboutit à une 
seule solution. Ainsi, un kyste « vrai » est de densité hydrique 
(— 10 à + 10 UH), ne se rehausse pas et présente une paroi 
fine sans cloison de refend. Il obéit à la formule IRM : « T1 
noir-T2 blanc ». Il se différencie en tout point d’une tumeur 
kystisée à parois épaisses, irrégulières, à cloison de refend et 
dont le contenu se rehausse plus ou moins par zones. 

De plus, le kyste « vrai » siège dans une zone habituelle ou 
« compatible » comme les angles cardiophréniques antérieurs, 
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le médiastin moyen péri-æsophagien ou (rarement) la loge 
thymique. La superposition de ces deux fils d'Ariane et l’inter- 
section de ces deux ensembles d’hypothèses, topographiques et 
comportementales (TDM-IRM), peuvent faire naître la (ou les) 
solution(s). Il faut toutefois reconnaître que cette démarche 
avec un fil d'Ariane dans chaque main n’est pas toujours triom- 
phante. Elle peut connaître des exceptions... nombreuses : 

— une masse peut ne pas être dans sa topographie habituelle : 
par exemple, un kyste pleuropéricardique loin de l’angle 
cardiophrénique ; 

— une masse peut subir des modifications trompeuses de 
densité : par exemple, hémorragie intrakystique ou dépôts 
de cristaux de cholestérol dans un kyste bronchogénique 
normalement liquidien pur mais souvent (30 %) pseudo- 
tissulaire sans rehaussement interne cependant ; 

— si cette masse n’est ni à sa topographie, ni à sa densité, elle 
va pouvoir égarer le radiologue et causer des surprises : par 
exemple, un kyste pleuropéricardique de densité haute en 
latérotrachéal droit ou pire encore une masse fibromateuse 
pleurale faisant « hernie » dans cette loge en provenant de 
la paroi pleurale médiastinale [49]. 

Néanmoins, c’est cette démarche avec deux fils d'Ariane 
que nous adoptons en pratique quotidienne et que nous déve- 

lopperons ci-dessous selon le territoire d’abord [19]. 


Masses du compartiment médiastinal 
antérieur 

Il s’agit de l’ensemble des masses de l’espace rétrosternal et 
prévasculaire en y incluant le défilé cervicothoracique et à 
l'étage inférieur de la pathologie des angles cardiophréniques 
antérieurs avec les franges graisseuses, les kystes pleuropéri- 
cardiques ou les thymomes « éloignés » de leur site d’origine. 


Masses du compartiment médiastinal moyen 


Il s’agit de l'ensemble des masses para-trachéo-æsophagiennes 
faites des kystes et des tumeurs du « fil à plomb », ainsi que 
des adénomégalies disposées autour de lui sans oublier les 


Tableau 5-1 


Démarche diagnostique à double entrée « compartiment-comportement ». 


Médiastin moyen Médiastin postérieur Variable ou diffuse 
Thymolipome Neurofbrome Lipome 
Tératome 
Kyste thymique Kyste broncho- Méningocèle Kyste hydatique 
Kyste pleurocardique neuroentérique 
Ectasies veineuses Anévrisme de l'aorte II Paragangliome 
et segment Il aortique descendante Tumeur de Castelman 
Adénopathies 
Tumeurs œsophagiennes 


Topographie Médiastin antérieur 


Densité 
Liquidienne ( 


Vasculaire 


Goitre 
Adénome parathyroïdien 
Thymome 


Kyste bronchogénique 
à densité élevée 
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varices œsophagiennes (fig. 5-19) ou encore les héman- 
giomes [34]. 


Masses du compartiment médiastinal 
postérieur 


Ici la pathologie est dominée par les tumeurs neurogènes, y 
compris les paragangliomes. Ces derniers ne sont d’ailleurs 
pas que para-aortiques postérieurs mais encore aortopulmo- 
naires, aorto-sous-claviers, etc. 

De nos deux fils d'Ariane, le second est le comportement 
en contraste. C’est pourquoi nous proposons une classifi- 
cation des masses médiastinales selon leur comportement 
densitométrique (tableau 5-1). Cela permet de les classer 
selon leur densité en masse : graisseuse, liquidienne, tissu- 
laire, vasculaire ou inclassable. Par exemple, parmi les masses 
hypervasculaires, on retrouve les adénomes parathyroïdiens, 
les paragangliomes, les phéochromocytomes médiastinaux 
(fig. 5-20), les tumeurs de Castelman (voir plus loin), les 
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Fig. 5-19 Varices œsophagiennes. Diagnostic évoqué en TDM : 
adénomégalies. L'IRM démontre les varices liquidiennes. 
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(a a ‘(b) IRM : hypersignal après gadolinium. (c) Carcinoïde thymique. 


adénopathies-métastases d’hypernéphrome, etc. On peut 
compléter cette entrée « comportementale » en étudiant et 
en comparant les comportements en IRM pour les graisses, 
les liquides, les solides, les hypervascularisations, etc. Nous 
verrons ci-dessous ce que l’IRM peut apporter. 

Remarquons que, paradoxalement, les auteurs améri- 
cains comme Naïidich et Zehrouni n’emploient pas le guide 
des compartiments et ne se fondent que sur les « comporte- 
ments » pour classifier les masses médiastinales [38]. 





rontation TDM-IRM 
L’IRM distingue mieux les rapports vasculaires, et ses plans 
verticaux lui permettent d'examiner avec plus de précision 
la fenêtre aortopulmonaire, la région sous-carinaire et les 
régions péridiaphragmatiques. La TDM multicoupes actuelle 
autorise une multiplanarité indirecte mais rapide. 

L'IRM peut compenser les limites de la TDM en matière 
de kystes médiastinaux « troubles » dont la densité élevée ne 
se rehaussant guère lors du bolus est déroutante (formations 
qu'il convient de nommer « solides » et non tissulaires). L'IRM 
montre la liquidité « sale ». Elle peut identifier la fibrose (avec 
des limites) et les collections hématiques [10, 29, 55]. 

On peut distinguer quatre types sémiologiques de tumeurs 
médiastinales selon l'intensité du signal par rapport à celui de la 
graisse. Cette classification n’a qu'une valeur indicative en raison 
du caractère très hétérogène de la plupart des lésions [8, 10, 52]. 


Type 1 


Ces masses présentent un signal élevé sur les séquences 
courtes. Il s’agit de masses graisseuses bénignes ou de collec- 
tions hématiques de plus de 7 jours. Les masses graisseuses 
malignes (liposarcomes plus ou moins myxoïdes) sont plus 
hétérogènes et fort rares (fig. 5-21) [12]. 


Type 2 


Ces masses présentent en séquences pondérées en T1 un signal 
inférieur à celui de la graisse, et sur les séquences pondérées 
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ig. } Masses médiastinales hypervasculaires : paragangliome latéro-aortique. 





Fig. 1 Liposarcome myxoïde du médiastin postéro-inférieur. 
En RM : Ha élevé et hétérogène en pondération T1. 


en T2 un signal qui s'élève fortement. Il s’agit de re par 
exemple les kystes bronchogéniques sous-carinaires (fig. 5-22), 
ou de collections liquidiennes. Toutefois, il apparaît difficile de 
différencier une collection hématique aiguë d’un kyste infecté 
ou d’une collection suppurée [3, 5, 24]. Il convient de rappeler 
ici qu'on n’appellera pas kyste une formation ayant des parois 
épaissies, voire nodulaires, et des cloisons. Il s’agit alors d’une 
tumeur kystisée jusqu’à preuve du contraire. 


Type 3 


Le signal sur les séquences pondérées en T1 est inférieur à celui 
de la graisse ; il se rehausse sur les séquences pondérées en T2, 
mais moins que dans le type 2. Il s’agit de la plupart des tumeurs 
tissulaires, difficiles à différencier entre elles. Parfois, on retrouve 
une association de tissus pathologiques différents comme dans 
les tératomes matures à contenu graisseux et tissulaire. L’associa- 
tion est alors typique. La détection des calcifications est difficile 
mais possible en IRM. Elle est aisée en TDM (confrontation). 


Type 4 


Ces masses ont un bas signal en T1 en raison de la présence de 
tissu fibreux. Cela se retrouve dans les tumeurs à fort contin- 
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Fig. 5-22 Kyste bronchogénique sous-carinaire. 
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(a) Coupe dans le plan coronal en pondération T1 montre une massa latéro-aortique en léger hypersignal en comparaison avec le signal du muscle. 
(b) Coupe dans le plan axial en pondération T2 montre cette masse en hypersignal liquidien identique à celui du LCR. 


gent fibroblastique. La spécificité de ce type de signal est éle- 
vée et observée dans les fibroses médiastinales. C’est aussi le 
signal des fibromes pleuraux bénins ou mésothéliomes locali- 
sés. Il correspond en TDM à l'aspect dit « solide », ne prenant 
pas le contraste iodé mais de densité de repos élevée. 

Les lésions fibreuses non évolutives présentent un signal de 
type 4. Selon le degré d'évolution de la fibrose, le diagnostic 
peut être mal aisé puisque la fibrose jeune est immature, c’est- 
à-dire vascularisée (signal rehaussé sous gadolinium), voire 
œdémateuse (signal élevé en T2). Le problème de la fibrose 
jeune ou mature se retrouve pour apprécier le suivi sous trai- 
tement d’un résidu ou d’une reprise évolutive d’un lymphome. 

Dans les lymphomes, l'intérêt de lIRM réside dans la 
recherche perthérapeutique de récurrence d’activité dans une 
zone traitée. Naidich et al. [38] ont montré que le signal en T2 
s'élève avant même l'augmentation de taille dans une zone de 
récurrence. Le lymphome a un bas signal comparé à la graisse 
en T1 et devient proche d'elle en T2. Après traitement, le T2 
devient moins marqué, inférieur à celui de la graisse. Si le lym- 
phome ne répond pas au traitement, le T2 reste élevé. Les cor- 
rélations anatomopathologiques sont bonnes entre les zones 
de bas signal (fibrose) et les zones de signal maintenu ou réap- 
paru (divisions cellulaires maintenues ou réapparues) quand 
on se situe à distance du traitement, au-delà de 3 mois [3, 53]. 

Si le traitement est aussi radiothérapique, il faudra savoir que 
dans les 3 mois suivant l’irradiation, la fibrose est immature et 
œdématovasculaire, donc susceptible de prêter à confusion. On 
peut s’aider grâce aux séquences ultrarapides, en visualisant ou 
non la captation de gadolinium avant la 30° seconde (first-pass). 
Ce serait le fait des tumeurs récidivantes par leurs capillaires 
néoplasiques à très basse résistance et haut débit. La ponction- 
biopsie (guidée par TDM) restait souvent indispensable dans les 
cas douteux. Elle pouvait être réalisée à l'aiguille fine en plusieurs 
territoires signalés comme douteux [2, 54, 56, 58]. Aujourd’hui, 
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cependant, la TEP au glucose marqué semble fiable pour signaler 
la persistance ou non d’une activité lymphomateuse et la TEP fait 
partie des protocoles pour connaître la réponse thérapeutique. 

Les lésions thymiques ont un signal iso-intense comparati- 
vement au muscle, inférieur à la graisse en T1 et proche de 
celle-ci en T2. Chez l'adulte, dont le thymus subit une involu- 
tion graisseuse, une petite masse thymique pourra être distin- 
guée de la graisse par un T1 ultracourt ou encore une séquence 
STIR. Un kyste thymique a un comportement liquidien en T1 
et T2 et un thymolipome se comporte en masse graisseuse à 
T1 élevé. L'hyperplasie thymique reste un diagnostic histo- 
logique. Les thymomes sont invasifs ou non et sont morpho- 
logiquement voisins des carcinomes thymiques ou des car- 
cinoides thymiques plus hypervasculaires (voir fig. 5-20) La 
variété des tumeurs thymiques est grande, comme en témoi- 
gnent les classifications anatomopathologiques comme celle 
de Müller ou la dernière classification en ABC des thymomes. 

Les tumeurs germinales peuvent être primitives dans le thy- 
mus, qu'il s'agisse de tératomes matures ou de lésions sémino- 
mateuses ou non séminomateuses [35, 50]. 

L'IRM s’est imposée essentiellement pour les tumeurs neurogènes 
et donc surtout pour le médiastin postérieur. Il semble que les 
tumeurs neurogènes aient un comportement analogue quelle 
que soit leur localisation : hypersignal net sur les séquences 
pondérées en T2 avec des zones de signal élevé en T1 quand 
il y a de la graisse liée aux gaines myéliniques. Une zone cen- 
trale de bas signal pourrait suggérer une dégénérescence neu- 
rofibromatosarcomateuse. Cela reste à étayer [51]. Ce qui est 
établi, c'est la prévalence neurogène à 85 % dans le médiastin 
postérieur et bénigne chez l'adulte. Chez l'enfant, le médiastin 
postérieur tumoral est aussi neurogène mais malin [39]. 

L'utilisation d'antennes de surface permet une bonne explo- 
ration d’une lésion de la gouttière costovertébrale et de ses 
rapports avec le foramen et le canal rachidien, ce qui sera 
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utile en préopératoire pour le neurochirurgien. L’IRM peut 
donc éviter une myélographie ou une angiographie complé- 
mentaires. Les schwannomes et les neurofñibromes peuvent se 
développer ailleurs que dans le médiastin postérieur, comme 
sur le phrénique ou le vague (voir plus loin). 

Dans le médiastin postérieur, au niveau des cols costaux, 
peut se développer une masse très particulière chez des 
patients en « asphyxie » médullaire : une hématopoïèse extra- 
médullaire dont l’IRM montre bien les éléments graisseux et 
œdématovasculaires, hyper T1 et hyper T2 (fig. 5-23). 


Fig, 5-23 Hématopoïèse extramédullaire (sur drépanocytose). 
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Au total, lIRM apporte des éléments décisifs dans certaines 
étiologies et dans le suivi post-thérapeutique. Elle est supé- 
rieure à la tomodensitométrie dans le bilan des extensions 
des tumeurs envahissant le canal rachidien, des tumeurs 
au contact du péricarde, à la jonction cervicothoracique ou 
thoraco-abdominale, ainsi que pour celles qui siègent ou pro- 
viennent de la bifurcation trachéale ou encore des apex. 

Au terme de cette démarche « à double entrée », la gamme 
diagnostique s’est resserrée. Nous allons revenir sur les particu- 
larités des masses ganglionnaires si fréquentes dans le médiastin. 


ZIK SUBVS 11.39# HU) 
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(a) Radiographie thoracique de face. Masse postérieure latéro-vertébrale droite (flèche). (b) Coupe TDM passant par la masse montrant une structure de densité 
graisseuse et hémorragique. (c) Coupe IRM dans le plan coronal pondérée en T1 montre une masse en hypersignal hétérogène. (d) Coupe dans le plan coronal 


pondérée en T2 montre une masse en hypersignal avec des cloisons. 
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SA 
EDIASTIN GANGLIONNAIRE 


Identification des masses 


ganglionnaires médiastinales 


Dans chacune des loges médiastinales, la masse présente peut 
se révéler être une masse ganglionnaire (carcinomateuse, 
lymphomateuse, infectieuse ou autre) puisque les ganglions 
sont ubiquistes dans le médiastin. La nature ganglionnaire 
d’une zone tissulaire est vraisemblable lorsque trois critères 
se trouvent réunis : morphologie, comportement en contraste 
et topographie (compartiment). 


Critères morphologiques 


Les ganglions se présentent comme des opacités rondes ou ova- 
laires, à limites d'autant plus nettes que la graisse médiastinale 
est plus abondante. La dimension est prise en mesurant le petit 
diamètre de l’opacité : lorsque l’opacité est ovalaire, on choisit le 
diamètre le plus court, perpendiculaire au plus long diamètre. 
Lorsque l’opacité est sphérique, si le diamètre est supérieur à 
10 mm, cela est statistiquement suspect et fait parler d’adéno- 
mégalie au sens « métrique » et statique (courbes ROC), et non 
pas d’adénopathie prouvée. Plusieurs auteurs se sont donc atta- 
chés à définir les valeurs normales des ganglions médiastinaux. 

Ces études permettent de dégager quelques références de 
base. Les ganglions paratrachéaux supérieurs sont en principe 
plus petits que les ganglions paratrachéaux inférieurs, et ceux 
de la bifurcation sont les plus gros. Les ganglions sont en prin- 
cipe plus petits et moins nombreux dans la chaîne paratra- 
chéale gauche que dans la chaîne paratrachéale droite. Le seuil 
de 10 mm est d'autant plus significatif que le ganglion étudié 
appartient à un groupe naturellement petit. Dit autrement, cela 
signifie que le seuil collectif déterminé par la courbe ROC est 
de 10 mm pour tout le médiastin, mais qu’il peut être abaissé à 
8 mm en 2 et 4L et au contraire élevé à 12 mm en 7. Certains 
gîtes ganglionnaires sont mieux étudiés que d’autres en tomo- 
densitométrie ; citons par exemple le groupe sus-pulmonaire, 
la chaîne paratrachéale droite et les chaînes médiastinales 
antérieures gauche et droite. En revanche, l'étude des gan- 
glions médiastinaux postérieurs, comme celle des ganglions 
de la chaîne paratrachéale gauche, est constamment plus dif- 
ficile. La netteté de la loge infracarénale varie d’un individu 
à l’autre. La fenêtre aortopulmonaire est le siège de volume 
partiel. De façon générale, l’absence de graisse médiastinale 
(enfants, sujets maigres) est un handicap. 


Tableau 5-2 
Chaînes lymphatiques du médiastin. 


Chaînes pariétales 


Groupes diaphragmatiques 
Chaînes mammaires internes 
Chaînes pariétales postérieures 
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Critères densitométriques 


En l’absence de calcification, la densité (ou le signal IRM) 
d’un ganglion normal est de type tissulaire et, le plus souvent, 
l'opacification modifie peu cet état. Un ganglion pathologique 
peut être hypervasculaire (mélanome, hypernéphrome) ou 
présenter une couronne hypervasculaire et un centre hypo- 
dense (tuberculose, lymphome, etc.). 


Critères topographiques 

L’opacité doit siéger dans un gîte approprié avec la topogra- 
phie d’un groupe ou d’une chaîne lymphatique du médiastin 
(tableau 5-2). La classification moderne proposée par Moun- 
tain [37] pour l’ATS est devenue le langage international obligé 
(voir fig. 5-6). On peut discuter de sa pertinence pour certains 
territoires (comme 1, 3, 7, etc.), mais il faut savoir « transfé- 
rer » les connaissances venant de l'anatomie classique (Rou- 
vière, etc.). Les ganglions des chaînes périphériques et parié- 
tales (thoraciques internes, diaphragmatiques, etc.) sont un peu 
oubliés dans cette classification ATS et il faut avoir l'anatomie 
de Rouvière à l'esprit. Le radiologue doit, par ailleurs, savoir 
quelles sont les chaînes qui sont « visitables » par la médias- 
tinoscopie axiale péritrachéale et quelles sont celles qui ne le 
sont pas. Les groupes 2R, 4R et 2L sont atteints et biopsiables 
aisément par médiastinoscopie, ainsi que la partie supérieure 
du groupe 7, c’est-à-dire le groupe sus-pulmonaire et préca- 
rinaire. Le groupe 4L bas est délicat à atteindre mais sa partie 
haute est explorable. Les 5 et 6 ne sont pas « atteignables » en 
médiastinoscopie axiale. Cela nécessite une médiastinotomie 
gauche, voire une « hiloscopie gauche » peu pratiquée. Le 
groupe 7 n’est pas explorable pour sa composante majoritaire 
qui est sous- et rétrocarinaire. Une biopsie fibroscopique trans- 
carinaire ou encore une biopsie perœsophagienne sous ETO 
sont des voies possibles. Ces méthodes ne sont pas généralisées 
dans tous les centres. Or, ce groupe 7 est un groupe stratégique 
pour le staging des cancers bronchiques puisque son atteinte 
fait passer de N2 à N2 « avancé », voire N3 pour certains... 
et fait pencher vers une remise en cause de la chirurgie. Une 
grosse adénomégalie en 7, au-delà de 2 cm, est donc un vrai 
problème en matière de staging d'autant plus que l'imagerie 


.COM 


Q 


(TDM et IRM) peine à déterminer son éventuelle transgression" == 


capsulaire. Une telle transgression capsulaire ganglionnaire 
peut correspondre à une extension métastatique vers la graisse 
médiastinale ou même vers la bronche souche controlatérale. 
Quant aux groupes 3-8 bas latéro-æsophagiens ou 9 (liga- 
ment pulmonaire), ils ne sont pas atteignables sauf en chirur- 
gie ouverte. Les chaînes cœliomésentériques sont concernées 


Chaînes viscérales périphériques Chaînes viscérales 


Chaîne médiastinale antérieure gauche 
Chaîne médiastinale transverse 


Groupe de la bifurcation 
Chaîne paratrachéale droite 
Chaîne paratrachéale gauche 
Chaîne sus-pulmonaire 
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dans 30 % des cancers des lobes inférieurs pulmonaires et sont 
La interroger par la TDM du haut abdomen associée à celle du 
thorax... mais elles ne sont pas, elles non plus, interrogeables 
par médiastinoscopie. 


Chaînes pariétales périphériques 
De nombreuses anastomoses relient ces chaînes périphériques 
aux chaînes viscérales centrales du médiastin. 


Groupe péricardophrénique 

Ces ganglions, normalement très petits, siègent autour de la 
base du péricarde et constituent de chaque côté deux amas : 
un amas péricardique, en arrière de l’appendice xiphoïde et de 
l'extrémité antérieure de la 7° côte, et un amas latéropéricar- 
dique, situé au voisinage du nerf phrénique. Les afférents pro- 
viennent du diaphragme, de la plèvre diaphragmatique, du 
péricarde et de l'étage sous-diaphragmatique. Les efférents se 
rendent aux chaînes médiastinales antérieures et mammaires 
internes correspondantes. Ces ganglions sont peu concernés 
par les cancers bronchiques mais sont connus en cancérologie 
mammaire en hématologie (fig. 5-24). 


Chaîne mammaire interne ou thoracique 
médiale 

Elle est disposée symétriquement de chaque côté du sternum, 
le long des vaisseaux mammaires internes. Les ganglions sont 
plus fréquemment retrouvés en regard des trois premiers 
espaces intercostaux. La partie haute de ces chaînes participe 
au drainage pulmonaire. Ces ganglions sont concernés par les 
cancers du sein. 


Chaîne pariétale postérieure 


Les ganglions se trouvent le long du paquet vasculonerveux 
intercostal, en latérovertébral. 
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Fig. 5-24 Adénomégalies péricardophréniques. Malade porteur 
d’une leucémie lymphoïde en acutisation. 
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Divers aspects d’adénomégalies 
médiastinales 


Cancer bronchique 


La démarche radiologique concernant le N est donc 
« métrique » : c’est d’adénomégalie (ou non) qu'il convient de 
parler et par là de probabilité de malignité... laquelle, en TDM- 
IRM ne dépasse pas 65-70 % (valeur prédictive positive). On 
aimerait pouvoir ajouter un élément qualitatif : bords flous 
et possibilité d'extension transcapsulaire. Il n’y a, à ce sujet, 
aucun consensus établi quant à la pertinence de l'imagerie. Au 
total, le staging radioclinique préopératoire est à la fois indis- 
pensable et intrinsèquement faible (courbes ROC). On a déjà 
noté que le bilan hépatosurrénalien systématique se justifie 
aussi par la recherche d'éventuelles adénomégalies « descen- 
dantes » latéro-œsophagiennes et cœliaques. 


Cancers extrathoraciques 


Des adénomégalies métastatiques sont connues dans les can- 
cers du sein, du rein, de la prostate, etc. 


Infection et inflammation 


Le radiologue peut localiser et reconnaître les ganglions non 
compressifs, mais plus souvent calcifiés que la littérature 
antérieure ne le disait, de la sarcoïdose hilomédiastinale. 
Ainsi, il peut être amené à affirmer la présence d’une adéno- 
mégalie pour un éventuel prélèvement médiastinoscopique 
pour sarcoïdose ou plus rarement cryptococose ou autre chez 
un sujet immunodéprimé. Il peut aussi reconnaître la tuber- 
culose ganglionnaire médiastinale du sujet migrant faite de 
grosses adénomégalies de 3-4 cm pouvant se rehausser en 
périphérie avec un centre hypodense et plus tard disparaître 
très lentement malgré un traitement bien conduit (fig. 5-25). 


Lymphome 

Les masses ganglionnaires sont généralement volumineuses 
(plus de 3-4 cm) et occupent toutes les loges, et surtout la 
loge thymique. Le fait d'occuper seulement cette loge est 
possible mais on doit alors d’abord penser à un thymome. La 
forme scléronodulaire de la maladie de Hodgkin est parfois 
reconnaissable par ses bords nets et sa structuration nodu- 
laire « en grappes » [5]. Les formes non hodgkiniennes de 
haut grade sont volumineuses et « en nappe ». Elles peuvent 
envahir la plèvre et le poumon de chaque côté du médiastin 
supérieur. L'aspect est alors voisin des cancers bronchiques 
anaplasiques à petites cellules. C’est dans ces situations-là que 
la ponction sous TDM est utile et peut être envisagée comme 
premier geste diagnostique [16]. Nous y reviendrons. 


Maladie de Castelman 


Cette affection ganglionnaire médiastinale (ou rétropéritonéale) 
est particulière. La forme la plus fréquente est la forme vasculaire 
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Fig. 5-25 Adénomégalie médiastinale tuberculeuse. Diagnostic 
par ponction. 


hyaline qui est localisée, solitaire, bien limitée et se rehausse 
nettement à l'injection de produit de contraste (fig. 5-26). Elle 
mesure de 2 à 8 cm et se situe dans le médiastin supérieur mais 
aussi postérieur, et surtout au niveau hilomédiastinal. Ce siège 
peut poser des problèmes pour le type de prélèvement diagnos- 
tique et le traitement. Quelques cas de calcifications dans la 
masse ont été décrits [5, 6, 36]. Ces formes sont plus souvent 
asymptomatiques [41]. Mais la maladie de Castelman peut se 
présenter aussi sous une forme infiltrante avec une masse cen- 
trale mal limitée et des adénomégalies associées, ou encore sous 
la forme de plusieurs adénomégalies sans masse dominante 
[32]. Les formes disséminées sont liées à la forme cellulaire 
plasmocytaire de cette maladie. Le pronostic est différent dans 





Fig. 5-26 Adénomégalie : tumeur de Castelman. Calcifications 


ponctiformes et rehaussement important. 
Cliché Club Thorax. 
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les deux formes et défavorable dans la forme disséminée. Cer- 
tains pensent que les deux formes correspondent à deux phases 
de la même maladie, la variété cellulaire étant plus précoce et 
active alors que la variété hyaline serait tardive et chronique. 
Il est à noter que la forme plasmocytaire est voisine de certains 
ganglions observés dans le Sida et le sarcome de Kaposi. 


CERTITUDE ÉTIOLOGIQUE 


Le problème clé reste celui de la nature maligne ou non des 
masses médiastinales. 


Certitude par l'imagerie 


L’affirmation du caractère bénin ou malin par l'imagerie est dif- 
ficile car la spécificité en la matière de la TDM ou de l'IRM reste 
basse. Mis à part les cas évidents, comme un lymphome très 
invasif, il n’est souvent pas possible d'affirmer la nature maligne 
ou (surtout) bénigne sur les seuls critères d'imagerie. Même un 
aspect kystique pur peut correspondre à une dégénérescence 
histologique enclose (thymome kystique à malignité enclose). 

Faut-il regretter d’avoir réalisé un bilan TDM (voire IRM) 
et de ne pas pouvoir conclure ? Certainement pas, car le rôle 
de l'imagerie aura au moins été celui de réaliser un bilan d’ex- 
tension préopératoire complet : volume, contours, contacts, 
adhérences, rapports vasculaires, etc. En effet, devant une 
masse médiastinale diagnostiquée et documentée, l’interven- 
tion reste de règle. 


Certitude par le prélèvement : 
place de la ponction percutanée 


Il convient de reconnaître, par la ponction percutanée guidée, 
les masses médiastinales dont le traitement n’est pas chirurgi- 
cal. C’est le cas par exemple d’un lymphome ou encore d’un 
thymome invasif dont la résécabilité semble impossible (au vu 
de l’imagerie) au chirurgien lui-même. Dans ces cas-là, le dia- 
gnostic par ponction percutanée prend une place stratégique. 
C’est ce que nous défendons [17] en collaboration avec certains CC 
« anatomo-cyto-immuno-pathologistes », et c’est ce que défen- 
dent les radiologistes interventionnels [2, 27, 43, 54, 56, 58]. 
Il est certain que le diagnostic par ponction-biopsie transtho- 
racique (PBT) a plus de chance d’être fiable devant des masses 
carcinomateuses (anaplasique, adénopathies médiastinales de 
cancers du sein, des bronches, du rein) ou des lymphomes non 
hodgkiniens de haut grade. Devant une suspicion de maladie 
de Hodgkin, limitée à la loge thymique, la PBT peut rester 
incomplète. Un prélèvement plus satisfaisant en volume, par 
abord chirurgical, reste possible s’il y a échec et insuffisance de 
typage. Les limites de la PBT sont certaines pour ce qui est du 
typage complet des tumeurs thymiques, ne serait-ce que parce 
que toutes les régions de la tumeur ne sont pas « visitées » par 
la PBT. Mais les progrès récents de l’anatomocytologie avec 
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immunomarquage sont réels, et la PBT peut dorénavant être 
… discutée au coup par coup. Après traitement et notamment 
après radiothérapie ou après une première médiastinoscopie, 
le chirurgien préférera très souvent laisser la place au radio- 
logiste interventionnel et à la PBT. À cet effet, la TEP devient 
prépondérante. Une autre limite de la PBT pourrait être le fait 
de topographies dangereuses. L’intérêt du guidage TDM par 
rapport à la fluoroscopie est de pouvoir donner accès à de telles 
cibles. Dans ces cas, les aiguilles inframillimétriques doivent 
être préférées. Ainsi en est-il des ponctions de la région sous- 
et rétrocarinaire par voie postérieure droite et des ponctions 
médiastinales antérieures gauches, de même que de la fenêtre 
aortopulmonaire par voie antéro-latérale gauche. Ces procé- 
dures restent controversées mais nous ont paru légitimes dans 
les bilans de certains cancers bronchiques (lobe supérieur 
gauche ou autres). Les ponctions-biopsies du médiastin ont 
le même taux de complication que les ponctions-biopsies des 
nodules centraux. Pour éviter un pneumothorax, la manœuvre 
de refoulement pleural à la xylocaïne et au sérum physiologique 
peut être réalisée, ce qui permet de conserver un trajet extra- 
pleural. La voie trans-sternale est aussi possible. En mettant le 
cou en hyperextension, une voie suprasternale avec trajet laté- 
rotrachéal (4 et 2, R et L) est aussi réalisable. On constate que 
l'examen cytologique seul peut apporter le diagnostic de mali- 
gnité dans plus de 80 % des cas avec un typage dans 65 % des 
cas. Néanmoins, les prélèvements doivent d’abord être de type 
tissulaire « architecturaux ». 

Une collaboration personnalisée entre le/la radiologiste et 
le/la cytopathologiste est nécessaire. Une lecture extempora- 
née du matériel rapporté (suffisant ou non) serait utile. 


Certitude par la chirurgie première 


Quand la suspicion à partir de l’imagerie va vers une masse 
médiastinale de type bénin ou, en tout cas, bien encapsulée et 
vraisemblablement non lymphomateuse, le choix pour le dia- 
gnostic étiologique définitif doit aller à la chirurgie première qui 
sera complète. C’est le cas bien évidemment des goitres endo- 
thoraciques, des tératomes, des thymomes bien limités, etc. 
Dans certains de ces cas d'aspect bénin, la décision peut 
être de surseoir à la chirurgie comme devant un vraisemblable 
kyste bronchogénique non compliqué ou devant un kyste 
pleuropéricardique dans sa topographie latérocardiaque et 
dans sa structure kystique pure. Néanmoins, la règle devant 
toute masse tissulaire du médiastin « non classée » est d’envi- 
sager son diagnostic définitif et son traitement par la chirurgie. 


MÉDIASTINITES 


On oppose, sur le plan clinique, la situation de médiastinite 
chronique à l’urgence des médiastinites aiguës. Dans les deux 
cas, sur le plan radiologique, il existe des signes d’élargisse- 
ment médiastinal, notamment en latérotrachéal droit et en 
inféro-gauche, ainsi que des modifications du trajet œso- 
phagien. En TDM ou en IRM, dans les deux cas, la graisse 
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médiastinale est anormale, non graisseuse, « sale », avec soit 
des densités tissulaires, soit des collections. 


Médiastinites chroniques 


Les sujets atteints de médiastinite chronique ont une longue 
histoire clinique, argumentée la plupart du temps. Il peut 
s'agir d’un passé de tuberculose ganglionnaire (ailleurs d’his- 
toplasmose) ou bien post-radique pour lymphome irradié par 
exemple. La silicose, la sarcoïdose et l’actinomycose ont pu 
être incriminées. 

La radiographie thoracique montre un médiastin hyperdense, 
un peu élargi, notamment en latérotrachéal droit ayant un 
aspect pseudo-tumoral. Parfois, des calcifications sont visibles, 
de forme ganglionnaire ovoïde ou linéaire, en « coquille 
d'œuf » ou encore ponctiforme. Il existe des situations à radio- 
graphie thoracique « normale ». Il peut même exister un syn- 
drome cave clinique avec une radiographie thoracique « nor- 
male » et un diagnostic apporté uniquement par la TDM. La 
TDM confirme la densité élevée, les calcifications et le « rail » 
de radiothérapie quand il existe. Elle apprécie les atteintes de 
laxe trachéobronchique (rétrécissements, troubles ventila- 
toires) et de l’axe œsophagien (sténose et dilatation). En l’ab- 
sence d’un passé explicite mais dans une ambiance d'infections 
bronchiques chroniques ou d’inflammation chronique, on peut 
évoquer une médiastinite chronique liée à une amylose thora- 
cique. Des calcifications peuvent être observées dans la graisse 
médiastinale, dans les parois trachéobronchiques, de même 
que des nodules denses hétérogènes parfois calcifiés ou ossifiés 
dans le parenchyme pulmonaire avec des réticulations et des 
micronodules possibles. L’amylose thoracique est une entité 
hétérogène liée à des dépôts de protéines fibrillaires en extra- 
cellulaire. En l'absence de passé bronchitique, on doit évoquer 
certains médicaments comme les dérivés de l’ergot de seigle et 
autres, qui peuvent déterminer des médiastinites chroniques 
médicamenteuses. En l'absence de piste étiologique, on par- 
lera de fibrose médiastinale idiopathique comme il en existe en 
rétropéritonéal avec parfois une ambiance auto-immune (thy- 
roidite de Riedel, cholangite sclérosante, etc.). La situation où 
aucune étiologie n’est retrouvée est la plus fréquente. 

Dans ces situations de médiastinite chronique fibreuse, 
d’étiologie connue ou non, peut survenir une complication 
redoutable : le syndrome cave. C’est, alors, un syndrome 
cave clinique à cliché pouvant paraître normal. À l'étape de la 
radiologie interventionnelle, c’est un syndrome cave souvent 
difficile à appareïller du fait de la fibrose. Il y a plus de diffi- 
cultés techniques que dans la pose de prothèse pour tumeur, 
et c'est dans ces médiastinites chroniques fibreuses qu'ont été 
décrites des récidives non seulement avec prothèse thrombo- 
sée mais aussi avec rupture de « stent » (fig. 5-27). 

Une autre complication des médiastinites chroniques 
fibreuses, beaucoup plus rare, est un « blocage-obstruction » 
d’une ou de plusieurs veines pulmonaires dans leur trajet 
médiastinal vers l'oreillette gauche. Cette forme particulière 
de maladie veino-occlusive par atteinte veineuse médiasti- 
nale peut aussi être induite par des tumeurs médiastinales 
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Fig. 5-27 Médiastinite chronique tuberculeuse. 
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(a-c) Densité et calcifications médiastinales, dérivation péricardophrénique, syndrome cave. (d,e) Contrôle du stent après récidive du syndrome cave (intervalle 


libre de 6 mois) : rupture et thrombose. 


concernant les veines ou encore, plus rarement, être le fait de 
séquelles postopératoires à ce niveau (fig. 5-28). La maladie 
veino-occlusive habituelle est due, quant à elle, à des lésions 
situées en intraparenchymateux pulmonaire au niveau des 
capillaires veineux. L’atteinte est alors bilatérale, diffuse, et 
l'aspect radiologique est fait de l'association de signes d’at- 
teinte du cœur droit (HTAP) et du cœur gauche (hypertension 
veineuse, lignes de Kerley, etc.) sans cardiomégalie. Plus rare- 
ment encore, et dans des états avancés, ce sont les artères pul- 
monaires qui peuvent être atteintes par la fibrose médiastinale 
(hypovascularisation, infarctus, suppléance systémique, etc.). 


Médiastinites aiguës 
Les médiastinites aiguës sont rares. Elles peuvent être le fait 
de ruptures œsophagiennes, soit directes, instrumentales 


et iatrogéniques, soit indirectes par extension d’un cancer 
œsophagien ou autre, sans oublier le corps étranger agres- 
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sif dégluti [11, 13, 40]. Il existe aussi des ruptures « sponta- 
nées » ou syndrome de Boerhaave. 

Les médiastinites aiguës peuvent avoir d’autres origines que 
les causes œsophagiennes, comme une complication infectieuse 
postextraction dentaire ou post-angine de Ludwig. Il s’agit de 
médiastinites descendantes et nécrosantes avec constitution de 
collections et nécessité de « méchage-incisions » chirurgicales. 
Il peut exister des médiastinites aiguës « ascendantes » prove- 
nant de l'abdomen après infection postopératoire ou encore 
provenant d’une pancréatique aiguë dont les fusées de cytos- 
téatonécrose se font (aussi) vers le haut et l’espace inframédias- 
tinal postérieur et en péri-œsophagien (fig. 5-29). La présence 
d’un épanchement pleural basal gauche (riche en enzymes pan- 
créatiques) est banale dans les pancréatites graves, maïs la pos- 
sibilité de médiastinite aiguë « ascendante » doit être connue. 

On n’oubliera pas le syndrome de Lemierre comme autre 
possibilité de médiastinite aiguë. La thrombose septique de 
veines jugulaires peut favoriser une médiastinite à la fois des- 
cendante et par voie septique hématogène, ce sepsis hémato- 
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ig. 5-28 Maladie veino-occlusive médiastinale postopératoire. 
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(a) Fibrose médiastinale oblitérant la veine pulmonaire inférieure gauche. (b) Majoration septale veineuse, petit poumon. 





Fig. 9 Médiastinite aiguë d’origine pancréatique. 
(a es médiastinales et pleurales. (b) Reformât vertical : origine pan- 
créatique. 
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gène aboutissant aussi en intraparenchymateux pulmonaire, 
créant des nodules excavés. 

Les médiastinites postopératoires après sternotomie sont 
« attendues ». Mais le radiologue doit savoir que dans les 
2 premières semaines, les signes de précollection liquidienne 
et les hétérogénéités hyperdenses liées aux hématomes sont 
constants et trompeurs. Ils peuvent involuer et la médiastinite 
ne pas apparaître. Ces mêmes signes, après le 14° jour, sont très 
fortement prédictifs d’une médiastinite véritable... qui est, au 
final, très rare dans cette circonstance postopératoire [25]. En 
dehors des délais, un autre élément décisif, pour le diagnostic 
de médiastinite postopératoire est celui de la ponction à visée 
bactériologique à laquelle il faut souvent avoir recours. Plus tar- 
divement, une ostéite sternale peut apparaître et ne pourra être 
affirmée que prudemment sur des examens TDM successifs. 


Ruptures œsophagiennes 
et syndrome de Boerhaave 


Les ruptures traumatiques œsophagiennes dans le cadre d’un 
traumatisme thoracique sont très exceptionnelles. 

Les ruptures instrumentales peuvent concerner divers 
niveaux de l’œsophage et le syndrome de « pénétration » 
passe rarement inaperçu, si bien que le transit œsophagien est 
réalisé rapidement. 

Il n’en va pas de même pour le syndrome de Boerhaave où la 
rupture survient « spontanément » et, dans la description prin- 
ceps du moins, « après un repas pantagruélique d’un amiral de 
la flotte hollandaise ». Le mécanisme est celui d’une augmen- 
tation brutale de la pression intra-œæsophagienne par vomisse- 
ments avec effort abdominal à glotte fermée. Le tiers inférieur de 
l'œsophage, notamment sa paroi gauche, présente une relative 
fragilité au contact du muscle diaphragmatique. D’après la loi de 
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… Laplace, c’est au niveau du diamètre œsophagien le plus grand, 
c’est-à-dire au niveau de l’ampoule épiphrénique, que la tension 
pariétale sera maximale [7, 30]. Il existe une série de facteurs 
favorisants qui peuvent avoir réalisé une fragilisation préalable 
de l’'œsophage. Ainsi en va-t-il lorsqu'il existe une œsophagite 
éthylique, peptique, un syndrome de Mallory-Weiss, une mala- 
die de Crohn, une sclérodermie (CREST syndrome), un diverti- 
cule œsophagien, une dégénérescence des plexus nerveux intra- 
muraux post-encéphalite ou traumatisme crânien, etc. 

La rupture se fait à gauche en épiphrénique dans plus de 
90 % des cas, et sa taille est de 3 à 5 cm en moyenne avec une 
déchirure muqueuse plus longue que celle de la paroi muscu- 
laire et de ladventice. 

Les conséquences de la rupture sont le passage d’air et surtout 
d'aliments, de bactéries et d’enzymes digestives dans le médias- 
tin et rapidement, par « corrosion », dans la plèvre. La forma- 
tion d’une médiastinite avec collections liquidiennes et d’un 
épanchement pleural sous-pulmonaire gauche se font dans une 
ambiance de sepsis pouvant aller jusqu’à l’état de choc. Il a été 
décrit des cas de rupture de l’œsophage dans le péricarde avec 
comme conséquence une péricardite infectieuse. 

La radiographie thoracique est riche mais difficile à com- 
prendre, surtout quand le syndrome de « pénétration » est 
masqué. Elle montre un épanchement pleural basal à gauche et 
parfois un pneumothorax associé. Il faut rechercher un pneumo- 
médiastin qui peut être discret et péri-œæsophagien seulement. 

Le signe du V de Naclerio est spécifique mais rare. Il réalise 
une lettre V aérique avec une branche péri-æsophagienne ver- 
ticale et une branche horizontale sus-diaphragmatique [7]. 

Le signe de Mingerota est fait d’un fin manchon aérique 
péri-æsophagien retrouvé à distance de la lésion du tiers infé- 
rieur. Il est plus rare de constater un pneumopéritoine ou un 
pneumopéricarde. 
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Le transit œsophagien est l'examen de référence qui visualise 
l'extravasation après mise en décubitus latéral gauche au besoin. 

La TDM et la TDM avec transit œsophagien permettent de 
faire le suivi évolutif. L'analyse TDM est celle d’une médias- 
tinite aiguë un peu particulière avec pneumomédiastin. On 
peut suivre le trajet fistuleux signalé par une « théorie » de 
bulles aériques reliées à l’œsophage. Le produit de contraste 
lors de la TDM-TO suit le même trajet (fig. 5-30). Encore 
faut-il évoquer la rupture œsophagienne quand elle n’est pas 
connue... parce qu’elle n’a pas été spectaculaire. La prise en 
charge du syndrome de Boerhaave [4, 42] doit être multidisci- 
plinaire et associer urgentiste, radiologue et chirurgien, mais 
aussi réanimateur. L'intervention chirurgicale directe (suture, 
endoprothèse, drain de Kehr, etc.) est proposée par certains. 
Passé un délai de 72 heures, le traitement consiste plutôt en 
des drainages de gros calibre au voisinage le plus immédiat 
possible de la brèche. Le bilan TDM est nécessaire avant la 
mise en place itérative des drains. Cette mise en place est le 
plus souvent chirurgicale mais, dans certaines topographies 
favorables, le drainage est réalisable sous guidage TDM. 

Le syndrome de Boerhaave présente une évolution encore 
trop souvent fatale (de l’ordre de 30 %) et ce malgré les pro- 
grès de la réanimation, de la chirurgie et de l'imagerie. 


SYNDROME DE LA VEINE CAVE 
SUPÉRIEURE 


Diagnostic du syndrome cave 


Le syndrome d’obstruction de la veine cave supérieure et/ou des 
troncs veineux brachiocéphaliques qui la constituent est dû, 


www.lemanib.com 


Fig. 5-30 Syndrome de Boerhaave. 
(a) Rupture œsophagienne inférieure et gauche avec fistule au TO. 
(b) Trajet fistuleux aérique et marqué aux hydrosolubles en TO-TDM. 
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ns plus de trois quarts des cas, à l’évolution d’une affection 
maligne. L'identification clinique n’est pas toujours aisée au 
début de l’évolution et nécessite un examen clinique en décu- 
bitus. La phlébographie bibrachiale fut pendant longtemps la 
méthode diagnostique de référence. Cet examen ne permettait 
cependant pas d'assurer l'identification de la lésion en cause. 
L’écho-Doppler des veines du cou et du bras est utile, mais les 
écrans osseux et pulmonaires ne permettent pas l'exploration 
des veines profondes du médiastin. De nos jours, la TDM a pris 
une place essentielle dans l'exploration du syndrome cave [6]. 
En TDM, on recueille les signes directs (thrombose et/ou enva- 
hissement extrinsèque) et les signes indirects faits de divers 
circuits de circulation collatérale. 

Il convient d'éviter en TDM les faux positifs par défaut 
d’opacification lors d’une injection unibrachiale et, à l'inverse, 
les faux positifs de circulation collatérale si les bras n’ont pas 
été ramenés le long du corps : il s’agit là d’une contrainte vei- 
neuse positionnelle non pathologique [26, 44]. 

Les voies anastomotiques (« circulation collatérale ») entre 
la droite et la gauche, la veine cave supérieure et l’inférieure 
sont nombreuses et variées [33], et peuvent même concerner 
le foie (segment IV) et les veines sus-hépatiques. La diversité 
de ces anastomoses est appropriée à leur finalité : le retour du 
sang vers l'oreille droite, quelle qu’en soit la manière. 

Plus récemment, on a pu constater que l’'IRM était une tech- 
nique valable pour le diagnostic de ce syndrome [21]. 


Diagnostic étiologique 


Il s’agit en général d’une obstruction de cause maligne qui 
nécessite des mesures thérapeutiques urgentes (tableau 5-3). 
Les causes malignes sont dominées par le cancer bronchique, 
les lymphomes et les métastases ganglionnaires des cancers 
extrathoraciques. 


Tableau 5-4 
Etiologies bénignes du syndrome de la veine cave supérieure. 


www.lemanip.com 


Tableau 5-3 
Étiologies malignes du syndrome de la veine cave supérieure. 


Cancers bronchopulmonaires, en particulier à petites cellules 
Lymphomes 

Tumeurs invasives du médiastin antérieur (thymomes, tumeurs 
germinales) 


Métastases ganglionnaires 

Tumeur neurogène (enfant) 

Médiastinite néoplasique 

Tumeur primitive de la veine cave supérieure 





Le cancer anaplasique à petites cellules est quatre fois plus 
souvent en cause que les autres types histologiques de cancer 
bronchique. 

Une lésion bénigne n’est retrouvée que dans 5 à 15 % des 
cas selon les statistiques : le mode de recrutement peut privi- 
légier les thromboses iatrogènes, plus fréquentes aujourd’hui 
que les médiastinites fibreuses, mais les causes bénignes 
(tableau 5-4), si elles sont variées, restent beaucoup moins 
fréquentes que les causes malignes. 

Chez l'enfant, l’obstruction de la veine cave supérieure 
est plus rare. Les thromboses iatrogènes sont aujourd’hui 
fréquentes en milieu hospitalier pédiatrique, en cours de 
chimiothérapie, etc. Les lésions malignes sont en général 
d’origine neurogène sympathique. Les médiastinites aiguës et 
les péricardites ont été citées. 


Comparaison TDM-IRM dans l'étude 
du syndrome cave 


L’énorme disproportion du parc TDM par rapport au nombre 
d'appareils d'IRM est connue. Malgré tout, une comparaison en 
soi est intéressante, l’IRM ayant ses avantages. Comme la TDM, 


Médiastinite chronique Thromboses Pseudo-tumeur vasculaire 


Tuberculose 
Histoplasmose 
Actinomycose 
Syphilis 
Post-irradiation 
Méthysergide 
Idiopathique 


Polyglobulie 
Idiopathie 


Causes diverses 


Goitre 
Tératome bénin 
Kyste dermoïde 


Traumatisme (hématome, plaie veineuse) 
Silicose 

Sarcoïdose 

Ostéite claviculaire 

Médiastinite aiguë (Nocardia, germes 
pyogènes) 

Pneumomédiastin sous tension 
Pneumothorax 
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latrogènes (cathéter, hyperalimentation, 
sonde de pacemaker) 

Postopératoire (malformations cardiaques) 
Vascularite (maladie de Behcet) 


Kyste bronchogénique 
Lymphangiome kystique 
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Anévrisme aortique 

Fistule aortocave 

Dissection de l'aorte 

Anévrisme congénital de la veine cave 
supérieure 


Tumeurs du médiastin Affections péricardiques 


Myxome de l'oreillette droite 
Péricardite constrictive 
Épanchement péricardique 
Rétrécissement mitral 
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TIRM permet de faire le diagnostic positif et d'évaluer l'extension 
d'une obstruction de la veine cave supérieure. Ces deux tech- 
niques peuvent déceler la présence d’un obstacle avant l’appa- 
rition des signes cliniques. L’absence d'irradiation et d'injection 
de produit de contraste, la possibilité d'effectuer les coupes dans 
plusieurs plans anatomiques sont à mettre au crédit de l'IRM, 
bien que la tomodensitométrie rapide et multicoupes permette 
aussi des réformations multiplanaires et des reconstructions 3D 
(MIP) tout à fait comparables et de type phlébographique. En 
présence d’une thrombose récente, l’hypersignal du caillot ne 
peut pas être distingué en IRM des signaux de flux lent : la TDM 
peut apparaître plus avantageuse, surtout s’il existe un signe 
de pariétographie veineuse tardive. Inversement, l'IRM est cer- 
tainement une méthode plus sensible que la TDM puisque les 
signes de ralentissement de flux observés en IRM précèdent l’ap- 
parition de la circulation collatérale en TDM. 

En présence d’une masse tissulaire, lIRM n'apporte pas une 
information plus précise que la TDM sur le caractère bénin ou 
malin de la lésion. Cependant, l'hypersignal d’un hématome 
subaigu péritumoral est reconnu en IRM pondérée T1, et les 
temps de relaxation du tissu fibreux aident à la caractérisation 
des médiastinites fibreuses. 


Radiologie interventionnelle 
et syndrome de la veine cave 


La mise en place d’une prothèse métallique auto-expansive 
au niveau d’une sténose néoplasique de la veine cave supé- 
rieure et/ou de ses affluents est devenue une alternative ou un 
complément particulièrement efficace à la radiothérapie et/ou 
à la chimiothérapie palliative [23, 28]. Elle apporte un sou- 
lagement immédiat au patient. Le risque de complication est 
faible. La restauration d’un abord veineux avant chimiothéra- 
pie représente aussi une indication de cette technique [45]. 

Le moment de la mise en place de la prothèse dépend de 
l'urgence clinique, mais aussi de la lésion causale et notamment 
du type du cancer. Dans le cancer bronchique à petites cellules, 
la première chimiothérapie est très souvent rapidement et for- 
tement efficace. C’est pourquoi la mise en place de la prothèse 
cave est plutôt à programmer lors de la reprise évolutive quand 
la seconde ligne de chimiothérapie s’avérera inefficace. Il n’en 
va pas de même dans les autres cancers ou pour les médiasti- 
nites chroniques où la prothèse peut être mise en place aussitôt 
pour éviter une survie très « déplaisante » sans prothèse. 


CONCLUSION 


Les diverses pathologies médiastinales restent un problème 
central en imagerie thoracique. La stratégie d'exploration 
peut se fonder sur un « fil à plomb » qui est l’œsophage (TO), 
les lignes du médiastin (RT) et deux fils d'Ariane que sont 
les compartiments et le comportement (TDM-IRM). La place 
de la ponction guidée devient beaucoup plus importante, en 
bonne relation avec la chirurgie et les chirurgiens. 
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Fig, 5-31 Schwannome du pneumogastrique « juxta-récurrent ». 


La qualité de l’«imagier-radiologue » dépend de ses 
connaissances diverses, notamment anatomiques comme 
l'illustre bien dans ce chapitre la connaissance anatomique 
nécessaire des compartiments du médiastin. La figure 5-31 
illustre l'importance d’une connaissance approfondie de l’ana- 
tomie, y compris celle des éléments non directement radiovi- 
sibles... mais dont il faut connaître l'existence... « le savoir 
au-delà du voir ». 
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NODULE PULMONAIRE SOLITAIRE 





D. Jeanbourquin, ]. Bensalah, K. Duong 


La multiplication des indications d’explorations radiogra- 
phiques et surtout tomodensitométriques augmente les circons- 
tances de découverte d’une lésion nodulaire pulmonaire isolée. 
Si la grande majorité de ces nodules pulmonaires solitaires sont 
de nature bénigne, il s’agit de reconnaître les nodules pouvant 
correspondre à une lésion tumorale maligne. Cette probléma- 
tique est illustrée par le programme de dépistage ELCAP (Early 
Lung Cancer Action Project) du cancer bronchique aux États- 
Unis [21]. Chez 1 000 patients, 233 nodules ont été identifiés 
dont 27 seulement correspondaient à des lésions malignes, soit 
12 % environ. Dans l'étude du dépistage du cancer bronchique 
de Swensen et al. [70], 50 % des patients fumeurs de plus de 
50 ans présentaient au moins un nodule non calcifié lors du 
premier examen, et pour 10 % d’entre eux, un nouveau nodule 
était mis en évidence sur les examens de contrôle. Devant la 
découverte d’une telle lésion nodulaire, il faut donc savoir 
reconnaître son caractère potentiellement malin et éviter une 
stratégie invasive (biopsie ou chirurgie) à un patient porteur 
d’une lésion bénigne (tableau 6-1). 

Certains auteurs ont défini le nodule pulmonaire solitaire 
comme une opacité parenchymateuse pouvant aller jusqu’à 
5 ou 6 cm de diamètre [80]. Il est maintenant reconnu que 
la majorité des lésions de plus de 3 cm sont presque toujours 
malignes et, en pratique, on retient comme opacité nodulaire 
des lésions dont la taille est égale ou inférieure à 3 cm [73]. 
Cette définition intéresse également les lésions focales en 
verre dépoli [79] et les micronodules de moins de 3 mm [45]. 
Au-delà de 3 cm, on parle de masse. 

Les circonstances dans lesquelles le nodule est détecté sont 
variables. Le plus souvent, il s’agit d’un patient asymptoma- 
tique chez lequel une radiographie thoracique réalisée dans 
le cadre d’un bilan de routine a mis en évidence une opa- 
cité nodulaire [6]. Dans d’autres circonstances, il s’agit de la 
découverte d’un nodule dans le cadre de la surveillance d’une 
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néoplasie, du bilan de métastases extrathoraciques ou d’un 
patient immunodéprimé avec ou sans fièvre. 

L’incidence de malignité parmi les nodules pulmonaires 
solitaires varie selon les séries de 5 à 69 % [63, 78, 89]. L'im- 
portance des écarts est en fait fonction du type de population 
étudiée et des modalités utilisées. Il faut tenir compte égale- 
ment que la tomodensitométrie (TDM) permet de détecter 
deux à trois fois plus de nodules que la simple radiographie 
thoracique, et qu'une grande partie d’entre eux sont des 
lésions bénignes [21, 69] 

Des études de dépistage de masse utilisant radiographie 
thoracique et TDM rapportent une incidence de 5 à 10 % de 
malignité parmi les nodules pulmonaires solitaires recon- — 
nus [21], alors que des séries basées sur des nodules réséqués 
chirurgicalement retrouvent des taux de malignité plus éle- 
vés du fait du biais de recrutement [9]. Cependant, dans une O 
population non sélectionnée, on estime que le pourcentage de 7, 
malignité des nodules pulmonaires solitaires représente 20 à 
40 % des cas [41, 85]. Le pourcentage de malignité augmente, 
toutefois avec la taille, mais ce pourcentage est variable selon C 
les séries : entre 0 et 1 % pour les nodules inférieurs à 5 mm, 
entre 6 et 28 % pour les nodules compris entre 5 et 10 mmet © 
entre 64 et 82 % pour les nodules supérieurs à 20 mm [79]. — 
Dans une autre série [83], le pourcentage de malignité est de 
0,2 % pour les nodules inférieurs ou égaux à 3 mm, de 0,9 % 
entre 4 et 7 mm, de 18 % entre 8 et 20 mm et de 50 % pour les=» 
nodules de plus de 20 mm. : 

Les causes de nodule pulmonaire solitaire non malin sont — 
multiples ; elles sont représentées essentiellement par les gra- 
nulomes infectieux dans près de 70 à 80 % des cas et dans — 
10 % des cas par un hamartochondrome [53]. Cependant, = 
avant toute caractérisation d’un nodule pulmonaire secon- 
daire, il est nécessaire d'affirmer qu’il s’agit bien d’un nodule 
pulmonaire et que ce nodule pulmonaire est unique. 
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_ Principales étiologies d’un nodule pulmonaire solitaire. 
Source : d'après Erasmus et al. [9]. 


Classification Étiologies 


Tumeurs 


Malignes Carcinomes pulmonaires primitifs 
Lymphomes pulmonaires primitifs 
Tumeurs carcinoïdes pulmonaires primitives 
Métastase solitaire 
Bénignes Hamartochondrome 
Chondrome 
Fibrome 
Lipome 
Léiomyome 


Infections et inflammations 


Granulome tuberculeux ou mycotique 
Abcès 

Infections à germes opportunistes 
Parasitoses 

Pneumonies rondes 

Granulome plasmocytaire 
Polyarthrite rhumatoïde 
Granulomatose de Wegener 

Amas ganglionnaire 


Lésions vasculaires 


Malformation artérioveineuse 
Infarctus 
Hématome 


Lésions congénitales 


Atrésie bronchique 
Kyste bronchogénique 
Séquestration bronchopulmonaire 


Autres causes 


Pseudo-nodule d’origine pariétale 
Pseudo-tumeur pleurale 

Plaque pleurale 

Bronchocèle 





AFFIRMER LE SIÈGE PULMONAIRE 
DU NODULE 


Devant la découverte radiographique d’une image nodulaire, 
il faut d’abord affirmer qu'il s’agit bien d’un nodule parenchy- 
mateux et non d’une lésion pleurale, médiastinale ou pariétale. 
Près de 20 % des lésions nodulaires identifiées sur une radiogra- 
phie thoracique ne sont pas parenchymateuses [9, 29]. Il s’agit 
le plus souvent de tumeur pleurale, d’épaississement pleural, 
d’ombres mamelonnaires, de séquelles de fractures de côtes, 
d’îlots costaux condensants bénins, d’une première articulation 
chondrocostale exubérante ou d’une ostéophytose vertébrale. 
Ces erreurs sont le plus souvent redressées par la réalisation 
d’incidences complémentaires. Dans le cas où la radiographie 
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thoracique n’est pas concluante, un examen TDM permettra de 
préciser sa localisation, voire d'évoquer d'emblée un diagnostic. 
Certaines lésions présentent en effet des caractéristiques tomo- 
densitométriques qui permettent d'évoquer une origine non 
tumorale. C’est le cas en particulier de la reconnaissance d’une 
impaction mucoide dans une bronche dilatée, d’une image de 
grelot dans le cadre d’un aspergillome, d’une lésion vasculaire 
de type anévrismale ou d’un trouble ventilatoire par enroule- 
ment. Dans cette dernière éventualité, la discussion est parfois 
difficile car le collapsus par enroulement peut mimer le nodule 
pulmonaire ou la masse, voire l’inclure. 


AFFIRMER LE CARACTÈRE 
UNIQUE DU NODULE 


Pour affirmer le caractère unique d’un nodule, il est nécessaire 
de réaliser un balayage spiralé volumique, permettant une 
exploration de l'ensemble du thorax en coupes jointives. Cette 
exploration peut être réalisée à ce stade par une exploration à 
bas milliampérage (50-60 mas) afin de limiter l’irradiation sans 
perte d’information [27, 54]. L’extrême sensibilité d’une telle 
exploration permet souvent de montrer que, si la radiographie 
thoracique n’identifie qu’un seul nodule, la TDM montre en fait 
que ces nodules sont multiples. Plus de 50 % des patients explo- 
rés en TDM pour le bilan d’un nodule présentent en fait plu- 
sieurs nodules [7] et, à partir d’un certain nombre, il s’agit le plus 
vraisemblablement de nodules entrant dans le cadre de métas- 
tases ou d’une affection granulomateuse, d’où l'importance du 
contexte clinique. Dans le programme ELCAP [21], on estime 
qu'il faut au moins 6 nodules avant de parler de maladie diffuse. 

L'examen devra être réalisé en coupes millimétriques au 
mieux chevauchées avec utilisation d’un filtre de reconstruc- 
tion de haute résolution pour le parenchyme pulmonaire et 
d’un filtre de haute résolution en densité pour l'analyse du 
contenu et de la densité du nodule [16]. 

Pour l'étude des coupes réalisées, il apparaît que l'analyse de 
l'examen doit s'effectuer en mode ciné [59, 60, 74]. Cela est sur- 
tout vrai pour les nodules dont la taille est égale ou inférieure 
à 5 mm, le problème de diagnostic différentiel étant principale- 
ment celui de vaisseaux vus en coupes. L'analyse en mode ciné 
permet en effet plus facilement de différencier micronodules et 
structures vasculaires du fait de cette étude dynamique. Ce mode 
d'analyse en mode ciné est incontournable avec les scanners 
multicoupes. L'analyse en MIP permet également d'améliorer la 
reconnaissance de certains nodules de petite taille. 


CARACTÉRISATION DU NODUIE 
PULMONAIRE SOLITAIRE 


Évaluation clinique 


Devant la découverte d’un nodule pulmonaire, plusieurs 
facteurs cliniques doivent être pris en considération. 
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NS Chez un patient de moins de 30 ans, sans facteur de risque, 
la prévalence du carcinome bronchopulmonaire est si faible 
qu'un nodule isolé doit être surveillé radiologiquement sans 
investigation complémentaire, à l'exception des patients pré- 
sentant une néoplasie extrathoracique [80]. Dans ce cas, une 
biopsie peut être indiquée, de même s’il existe des facteurs de 
risque pour la possibilité d’un carcinome. 

Bien qu'une histoire de néoplasie primitive extrathoracique 
suggère qu'un nodule solitaire a plus de chance d’être une 
métastase qu'un cancer bronchique, ce n’est pas toujours le 
cas [3, 65, 66]. Chez un patient de plus de 35 ans présentant 
une néoplasie extrathoracique et un nodule pulmonaire isolé, 
la probabilité pour que ce nodule soit un carcinome bron- 
chique dépend du type histologique de la tumeur extratho- 
racique. Si cette dernière à une origine cellulaire squameuse, 
le nodule a plus de risque d’être un cancer bronchique. C’est 
le cas des nodules isolés dans le cadre d’un carcinome des 
régions cervicale, vésicale, prostatique, mammaire, cervi- 
cal utérin, biliaire, œsophagien, ovarien ou gastrique. En 
revanche, si la lésion primitive est un carcinome des glandes 
salivaires, des surrénales, du côlon, du rein, de la thyroïde, 
du thymus ou de l'utérus, le nodule a autant de risque d’être 
un cancer bronchique primitif qu'une métastase. Si la tumeur 
primitive est un mélanome, un sarcome ou un carcinome tes- 
ticulaire, le nodule est probablement une métastase compte 
tenu de la pneumophilie de ce type de tumeur [52]. 


Évaluation radiographique 


La caractérisation d’un nodule pulmonaire sur une radio- 
graphie thoracique est rarement évidente si sa taille est infé- 
rieure à 9 mm et peut même passer inaperçue pour une taille 
supérieure [81, 84]. Toutefois, près de 90 % des nodules sont 
retrouvés rétrospectivement dans le cas où un document 
radiographique antérieur est disponible. 

En rappelant que la radiographie thoracique ne permet 
pas d'affirmer le caractère unique d’un nodule, la découverte 
d’une telle lésion dans un contexte de sujet jeune sans facteur 
de risque peut amener à rechercher des caractères permettant 
de retenir des arguments en faveur de la bénignité ou de la 
malignité, ce afin de déterminer si les investigations doivent 
être poursuivies ou non. Mais aucun critère morphologique 
ne peut être pris en compte séparément dans cette évaluation, 
que ce soit la taille, les contours, la présence d’une excava- 
tion ou d’un bronchogramme aérien. Certes, une lésion supé- 
rieure à 3 cm a plus de risque d’être une lésion maligne. De 
même, une lésion présentant des contours lobulés ou spicu- 
laires à plus de risque d’être une lésion maligne qu’une lésion 
à contours réguliers et lisses [19]. 

Certains aspects de calcification peuvent être utilisés 
comme critère diagnostique d’une lésion bénigne. Une cal- 
cification centrale identifiée sur deux incidences orthogo- 
nales, une imprégnation calcique diffuse ou des calcifications 
lamellaires et concentriques sont assez caractéristiques de 
granulomes calcifiés [80], de même que des calcifications en 
« pop-corn » sont caractéristiques d’hamartochondrome [2]. 
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Néanmoins, il faut savoir qu'un cancer peut se développer 
autour d'un granulome ou d’une cicatrice calcifiée préexis- 
tante [17]. La réalisation des radiographies thoraciques en 
haute tension est responsable de la diminution du contraste 
entre calcium et structures tissulaires non calcifées et gêne la 
reconnaissance des calcifications. Il existe toujours la possibi- 
lité de réaliser des clichés complémentaires en basse tension 
centrés sur la lésion, mais l’utilisation d’une double énergie 
de photons X semble la méthode la plus sensible pour mettre 
en évidence ces calcifications. La chute de latténuation des 
rayons X quand on diminue l'énergie des photons est plus 
importante pour le calcium que pour les autres atomes. En 
faisant des mesures d'atténuation à deux énergies différentes, 
on peut ainsi faire la part de l’atténuation due au calcium et 
en déduire la quantité de calcium présent. 


Évaluation tomodensitométrique 


Après avoir affirmé le caractère unique du nodule, l’évalua- 

tion TDM doit avoir plusieurs objectifs : 

— préciser sa topographie lobaire et ses rapports avec la plèvre 
et les scissures ; 

— rechercher des critères de bénignité permettant d'éviter des 
explorations complémentaires invasives ; 

— préciser ses rapports avec les divisions bronchiques pour 
guider l'examen endoscopique et orienter une éventuelle 
biopsie transbronchique ; 

— rechercher des lésions associées pouvant orienter vers la 
malignité de la lésion (adénopathies, lyse osseuse, etc.). 


Technique d’exploration 


La technique la plus adaptée, pour étudier un nodule pulmo- 

naire et répondre aux objectifs, est l’acquisition hélicoïdale 

volumique. L’examen peut être réalisé en deux étapes après la 
réalisation de coupes sur l’ensemble de l’encéphale : 

— le premier temps de l'exploration comporte des coupes 
millimétriques chevauchées sans injection de produit de 
contraste centrées sur le nodule pulmonaire. Ces coupes 
doivent être réalisées en coupes millimétriques jointives ou 
avec un chevauchement de 50 % : 

— le second temps comporte une étude du nodule avec injec- 
tion de produit de contraste pour étudier l’évolution de sa 
dynamique vasculaire. Celle-ci ne pourra être réalisée que 
si la taille du nodule est supérieure à 7-8 mm. 

L'analyse du nodule doit être réalisée en double fenêtre paren- 
chymateuse et médiastinale avec un filtre adapté pour chaque 
fenêtre et comporter la réalisation de mesures de densité. 


Recherche de calcifications 


La TDM est la technique la plus sensible pour reconnaître la pré- 
sence de calcifications et en préciser le type. Elle est dix à vingt 
fois plus sensible que la radiographie thoracique pour identifier 
et analyser ces calcifications [13, 911]. Le plus souvent, ces calci- 
fications sont reconnues visuellement mais nécessitent de réali- 
ser des coupes millimétriques [17] (fig. 6-1). Dans certains cas, 
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(a) Coupe TDM de 10 mm sans injection de produit de 


contraste. 
Nodule de l'angle cardiophrénique antérieur gauche paraissant de densité 
homogène. 


(b) Coupe TDM de 1 mm sans injection de produit de contraste. 
Présence d’une microcalcification au sein de la tumeur (cercle). 


elles sont difficilement reconnaissables et il est nécessaire d’avoir 
recours à la mesure de densité. Bien que sur ce point les don- 
nées de la littérature ne soient pas homogènes, il semble qu'une 
mesure de densité supérieure à 200 UH (unités Hounsfeld) soit 
un bon élément de différenciation entre nodule calcifié et nodule 
non calcifié [9]. Cette notion repose sur l'étude de Siegelman et 
al. [62], constatant que sur une série de 91 nodules pulmonaires, 
les 45 nodules malins primitifs ou secondaires présentaient une 
densité inférieure à 164 UH, alors que 20 des 30 nodules bénins 
avaient une densité supérieure à 164 UH. Pour pallier les insuffi- 
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sances de ces mesures de densité en fonction du type de scanner 
et des algorithmes de reconstruction, un fantôme anthropomor- 
phique à été mis au point, permettant de simuler la taille, les 
dimensions et la densité de différents nodules, et ainsi de réali- 
ser des mesures dont les résultats sont indépendants du maté- 
riel [90]. En utilisant cette technique, Houston et Muhm [22] 
estiment que l’on peut réaliser un diagnostic de bénignité ou de 
malignité dans près de 77 % des cas. 

Cette mesure de densité présente deux inconvénients : elle 
n’est pas utile dans l'étude des nodules à contours spiculés qui 
doivent toujours être considérés comme suspects, et sa sen- 
sibilité (66 %) et sa spécificité (98 %) ne sont pas optimales 
pour les lésions bénignes. 

Certains aspects des calcifications sont en faveur d’une 
lésion bénigne (tableau 6-2). La présence d’un nodule entiè- 
rement calcifié est hautement évocateur d’une lésion granulo- 
mateuse ancienne et permet d'affirmer sa bénignité, sauf s’il 
existe des antécédents d’ostéosarcome, de chondrosarcome, 
de carcinome thyroïdien ou de carcinome colique qui peu- 
vent donner des métastases calcifiées, mais qui sont en géné- 
ral multiples [80]. Des calcifications en « pop-corn » sont 
évocatrices des calcifications à matrice cartilagineuse de l’ha- 
martome. Mais ce type de calcifications ne présente qu'une 
prévalence de 5 à 50 % des cas selon les séries [9, 63]. Les 
calcifications centrales ou lamellaires concentriques sont 
essentiellement observées chez des patients présentant des 
antécédents infectieux, en particulier de tuberculose ou d’his- 
toplasmose. Si ce type de calcifications intéresse plus de10 % 
de la surface du nodule, cela est un argument supplémentaire 
pour la bénignité [25, 28]. 

Dans les lésions malignes, les calcifications sont le plus 
souvent de type excentré ou dispersé et se rencontrent dans 
6 à 14% des lésions malignes [39, 91]. Dans une série de 
39 cancers bronchopulmonaires avec identification de calcifi- 
cations intratumorales [17], 85 % de ces lésions présentaient 


1bleau 6-2 
Différents types de calcification. 
Source : d'après Webb [801]. 
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‘une taille supérieure à 3 cm, avec une majorité de lésions de 

topographie centrale (72 %) et de carcinomes non à petites 
cellules (80 %). Dans cette série, les calcifications présen- 
taient une distribution périphérique dans 44 % des cas, cen- 
trale dans 31 % des cas et diffuse dans 26 % des cas, et ces 
calcifications étaient punctiformes dans près de 50 % des cas. 
Une calcification punctiforme peut également se voir dans les 
cancers bronchopulmonaires (voir fig. 6-1b) et est due à l’en- 
globement par la tumeur d’une petite lésion granulomateuse 
calcifiée préexistante. À la différence du granulome calcifié, 
cette calcification est typiquement périphérique et n’intéresse 
qu'une faible part du nodule [9]. L'origine des calcifications 
dans les nodules pulmonaires malins n’est pas clairement 
expliquée et plusieurs hypothèses ont été émises : dévelop- 
pement de calcifications dystrophiques dans des zones de 
nécrose, dépôt de calcium secondaire à des phénomènes de 
sécrétion propres à la tumeur, modification du flux sanguin 
local favorisant la précipitation locale de calcium [171]. 


Recherche de graisse 


La mise en évidence d’amas graisseux au sein du nodule est 
un argument diagnostique décisif pour identifier l’hamar- 
tochondrome (fig. 6-2). Ces amas graisseux sont définis 
par une densité allant de — 40 UH à — 120 UH. La recherche 
de graisse doit s'effectuer sur des coupes fines, au centre 





Fig. 6-2 Coupe TDM sans injection de produit de contraste. 
Hamartochondrome culminal gauche avec calcifications et présence d’une 
densité graisseuse centrale. 


du nodule, afin d'éviter toute erreur de volume partiel avec 
l'air d’une partie excavée éventuelle dans le nodule dont 
la densité est inférieur à — 200 UH. Cependant, la graisse 
n’est présente dans les hamartochondromes que dans près 
de 50 % des cas [18, 34, 49, 65]. Le diagnostic différen- 
tiel est aussi à faire avec le rare lipome pulmonaire dont 
l'ensemble de la lésion correspond à une infiltration grais- 
seuse. Cette densité graisseuse peut également se rencon- 
trer dans les pneumopathies lipidiques, le tératome, cer- 
taines pneumopathies chroniques en voie d'organisation et 
les métastases de liposarcome. 


Caractéristiques morphologiques 
du nodule 


Taille 


Comme nous l’avons vu, les nodules les plus petits sont le 
plus souvent bénins. Selon d’autres séries que celles préci- 
tées, les nodules non calcifiés bénins de moins de 10 mm 
représentent 64 % des cas [91], 71 % des cas [63] et 92 % 
des cas [21]. Cependant, la petite taille d’un nodule ne suf- 
fit pas à exclure une lésion cancéreuse puisque 15 % des 
nodules malins ont moins de 10 mm et environ 42 % moins 
de 2 cm |[23, 54, 65, 77, 91]. Certains auteurs se sont inté- 
ressés à une évaluation quantitative incluant les diamètres 
maximal et minimal du nodule dans le plan axial et le dia- 
mètre maximal dans le plan longitudinal mesuré sur une 
reconstruction dans le plan frontal [71]. À partir de ces 
mesures (fig. 6-3), il est réalisé un rapport des deux dia- 
mètres dans le plan axial (plus grand diamètre sur plus petit 
diamètre : rapport bidimensionnel) et un rapport du plus 
grand diamètre axial sur la longueur maximale dans le plan 
frontal (rapport tridimensionnel). Un rapport tridimension- — 
nel supérieur à 1,78 serait en faveur de la bénignité de la 
lésion avec une sensibilité de 38 %, une spécificité de 100 %, O 
une valeur prédictive positive de 100 % et une valeur pré- O 
dictive négative de 56 %. De toute façon, l’histoire naturelle 
d’une lésion maligne commence forcément par une petite Q 
lésion pour devenir grande par la suite. x 


C 


Les bords et les contours du nodule peuvent être définis 
comme réguliers, lobulés, irréguliers et spiculés. Bien que la — 
plupart des nodules à contours lisses et bien limités sont en cb 
faveur de lésions bénignes, près de 21 % des lésions malignes = 
peuvent présenter ces mêmes caractéristiques [62]. L'aspect , 
polygonal et concave des contours, associé au siège sous- 
pleural, seraient des signes rencontrés plus fréquemment 
dans les lésions bénignes [25, 71, 73]. En particulier, l’aspect 
polygonal des contours du nodule serait assez caractéristique 
d’une lésion bénigne avec une spécificité de 100 %, mais une = 
sensibilité de seulement 20 à 28 %. 

L'analyse du siège du nodule par rapport aux structures 
anatomiques normales peut être également un argument en 


Bords et contours 
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CARACTÉRISATION DU NODULE PULMONAIRE SOLITAIRE 
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Fig. 6-3 (a) Coupe TDM en fenêtre parenchymateuse. 
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Nodule lobaire supérieur gauche s'appuyant sur la grande scissure. La coupe axiale permet d'apprécier les plus grand (A) et plus petit diamètre (B) de la lésion. 


A/B représente le rapport bidimensionnel du nodule. 
(b) Reconstruction coronale en fenêtre parenchymateuse. 


Cette reconstruction permet d'apprécier la dimension maximale dans le plan longitudinal (OC. Le rapport A/C représente le rapport tridimensionnel. 


faveur de la bénignité [83]. Une formation nodulaire sous- 
pleurale peut faire évoquer une lésion cicatricielle, une plaque 
pleurale ou une petite lésion fibreuse postinfarctus. Si cette 
lésion présente un caractère triangulaire ou ovoide adjacent 
à une scissure, il peut s’agir d’un ganglion intrapulmonaire. 
Lorsque le nodule est juxtavasculaire, il peut s'agir d’un petit 
ganglion intrapulmonaire, de bronchioles, de lésion de bron- 
chiolite ou d’une bronchiolectasie. 

Les éléments en faveur de la malignité sont représentés 
par des contours lobulés, irréguliers ou spiculés (fig. 6-4). 
Un contour lobulé indique une croissance irrégulière avec 
présence d’îlots de cellules malignes en périphérie. Cet 
aspect est prédictif de malignité dans près de 80 % des cas, 
bien que non spécifique [13, 91]. Des contours irréguliers 
et spiculaires suggèrent une propagation radiaire de cel- 
lules malignes le long des septa interlobulaires, dans les 
lymphatiques, les petites voies aériennes ou les vaisseaux. 
Les spiculations demeurent le signe le plus spécifique en 
faveur de la malignité avec une valeur prédictive posi- 
tive de 88 à 94% [19]. La mise en évidence d’une opa- 
cité linéaire reliant tumeur et plèvre, avec parfois présence 
d'une ombilication pleurale, n’est pas synonyme d’exten- 
sion tumorale, ce signe pouvant également se voir dans les 
tumeurs bénignes. 
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Plage tumorale 


La présence d’une plage tumorale homogène se rencontre 
aussi bien dans les lésions bénignes (55 %) que malignes 
(20 %) [93]. De même, l'existence d’une cavitation se voit 
aussi bien dans les lésions bénignes que malignes (fig. 6-5). 
Dans les nodules bénins, la cavitation apparaît avec des parois 
fines et régulières, alors que les nodules malins présentent 
typiquement des parois épaisses et irrégulières [93]. La plu- 
part des nodules présentant une paroi épaisse supérieure à 
16 mm sont malins alors que ceux présentant une paroi infé- 
rieure à 4 mm d'épaisseur sont bénins [82]. Ce signe, pris 
isolément, ne suffit cependant pas pour différencier lésions 
malignes et lésions bénignes. 

La TDM permet aisément de démontrer l’existence d’un bron- 
chogramme aérien au sein du nodule. Ce signe est également 
décrit sous les termes de « signe de la bronche » ou « signe du 
bronchogramme aérien central ». La fréquence de ce broncho- 
gramme aérien est variable selon les séries, allant de 27,5 [32] 
à 66,7 % [10]. Dans la première série, la prévalence du bron- 
chogramme aérien dans les cancers bronchopulmonaires est de 
28,7 % contre 5,9 % pour les lésions bénignes, ce qui semble 
indiquer que ce signe prédomine dans les lésions malignes. 
Cela est retrouvé dans l'étude de Winer-Duram [81] où la pré- 
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Fig. 6-4 Coupe TDM en fenêtre parenchymateuse. 
Nodule lobaire supérieur droit avec contours lobulé irrégulier et prolonge- 
ments linéaires vers la plèvre. 
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Fig. 6-5 Coupe TDM en fenêtre parenchymateuse. 
Nodule antérobasal droit avec petite cavitation centrale. 
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sence d’un bronchogramme est retrouvée dans 30 % des lésions 
malignes et 6 % des tumeurs bénignes. Dans la littérature, le 
carcinome invasif in situ (par exemple le carcinome bronchiolo- 
alvéolaire) est la lésion maligne le plus fréquemment associée à 
ce signe [61], un halo en verre dépoli pouvant également être 
associé à ce type de tumeur [46]. Dans la série de Kui et al. [32], 
le signe du bronchogramme est rencontré dans 30,3 % des car- 
cinomes épidermoïdes, 27,3 % des adénocarcinomes et 36,4% 
des carcinomes invasifs in situ. Ce bronchogramme peut égale- 
ment être retrouvé dans les nodules lymphomateux [16]. 
L’aspect morphologique du bronchogramme est également 
un élément morphologique à étudier. L’apparence de la bronche 
à l’intérieur du nodule peut être normale tant au niveau de 
son aspect morphologique que de son trajet. La bronche peut 
également être modifiée dans son aspect avec une apparence 
tortueuse, ectasique ou interrompue, sachant que l’on peut 
avoir une association de ces différents aspects pour une même 
lésion. Ces modifications se rencontrent le plus souvent dans 
les lésions malignes, alors qu’un aspect normal de la bronche 
se voit aussi bien dans les lésions malignes que bénignes [32]. 
Ce signe de la bronche peut être également utile à recon- 
naître pour guider et juger de l’éventuelle efficacité d’une 
biopsie par voie transbronchique en appréciant les rapports 
de la bronche avec le nodule selon les types définis par Tsuboi 
et al. [76]. Ces auteurs classent les rapports bronche-tumeur 
en quatre types (fig. 6-6) : 
— type 1 : la bronche s'arrête au niveau de la tumeur (fig. 6-7) ; 
— type 2 : la bronche est visible à l’intérieur de la tumeur (fig. 6-8) : 
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Fig. 6-6 Les différents rapports de la bronche avec le nodule 
selon Tsuboi et al. [76]. 
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Fig. 6-7 Coupe TDM en fenêtre parenchymateuse. 
La bronche sous-segmentaire postérieure de B3 s'arrête au niveau de la tumeur. 
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Fig. 6-8 Coupe TDM en fenêtre parenchymateuse. 
Visibilité d’un bronchogramme aérien à l’intérieur du nodule 
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— type 3 : la bronche est comprimée (fig. 6-9), voire rétrécie, 
par la tumeur mais sa muqueuse est respectée ; 

— type 4 : la partie proximale de la bronche est si rétrécie 
par un envahissement tumoral péribronchique et sous- 
muqueux ou par des adénopathies envahies que les ins- 
truments de biopsie endoscopique ne peuvent atteindre la 
tumeur. 

Ce n’est que dans les types 1 et 2 que les chances de succès 

d’une biopsie par voie endoscopique sont les plus grandes à 

condition de ne pas dépasser les bronches de 4° ordre [101]. 


L'étude de ce rehaussement de densité repose sur l'hypothèse 
d’une différence quantitative et qualitative de la vasculari- 
sation entre lésions bénignes et malignes, en particulier au 
niveau du lit de la microcirculation [42]. De ce fait, il existe- 
rait une différence de rehaussement de densité entre nodules 
malins et bénins, ce que confirmaient les premières études 
tomodensitométriques réalisées [51, 63, 88]. Le protocole 
d'exploration consiste en la réalisation de coupes avant et 
après injection de produit de contraste. Si les coupes réali- 
sées avant injection de produit de contraste permettent d’af- 
firmer le caractère bénin du nodule, il est inutile de réaliser 
l'exploration avec injection de produit de contraste. Le pro- 
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Fig. 6-9 Coupe TDM en fenêtre parenchymateuse. 
La bronche est au contact du nodule avec une discrète déformation de sa 
lumière. 
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| tocole d'injection de produit de contraste est variable selon 
les auteurs. La technique utilisée dans une étude multicen- 
trique consiste en la réalisation de coupes sans injection de 
produit de contraste de 3 mm jointives sans injection avec un 
pitch de 1, suivie par l'acquisition de coupes de 3 mm avec 
un incrément de reconstruction de 2 mm et toujours un pitch 
de 1. Aujourd’hui, les coupes à réaliser sont millimétriques 
avec un chevauchement d'au moins 50 %. L’injection utilise 
une quantité de produit de contraste de 420 mg/kg pour une 
concentration de 300 mg d’iode par millilitre et un débit de 
2 mL/s [68]. Les différentes séries sont réalisées toutes les 
minutes de la fin de la première minute qui suit l’injection 
jusqu'à la fin de la 4° minute. Les mesures de densité sont réa- 
lisées sur les différentes séries sans et avec injection de pro- 
duit de produit de contraste en prenant comme zone d'intérêt 
70 % de la surface du nodule [92]. Le rehaussement de la den- 
sité du nodule est défini comme la différence entre la densité 
mesurée sur les séries réalisées après injection et la densité 
mesurée sur les coupes sans injection de produit de contraste. 
Un rehaussement de densité inférieure ou égale à 15 UH est 
considéré comme non significatif [67, 68]. Il faut cependant 
que les mesures portent sur toutes les séries avec injection de 
produit de contraste (fig. 6-10). Le rehaussement de densité 
supérieur ou égal 20 UH est pour, certains auteurs, significatif 
de lésion maligne avec une sensibilité de 95-99 %, une spéci- 
ficité de 69-77 %, une valeur prédictive positive de 79-86 % et 
une valeur prédictive négative de 89-99 % [26, 67]. Dans une 
série de 42 nodules malins [92], le rehaussement était homo- 
gène dans 23 cas, hétérogène dans 13 cas et périphérique dans 
6 cas. C’est dans le cas d’un rehaussement de densité périphé- 
rique que, dans cette série, se pose le plus de problèmes de 
diagnostic différentiel avec des nodules bénins [7] ou inflam- 
matoires [8]. 

À ce rehaussement de densité, certains associent l'analyse 
du pic de rehaussement et du lavage [24]. 

Différentes études ont montré que près de 50 % des nodules 
opérés étaient des nodules bénins [37]. L'utilisation de cette 
technique d'appréciation du rehaussement de densité d’un 
nodule après injection de produit de contraste permettrait de 
réduire ce taux à 30 % [68]. 


Appréciation de la vitesse de croissance 


Pour évaluer la vitesse de croissance d’un nodule, il faut bien 
sûr avoir une référence antérieure. Classiquement, la stabi- 
lité en taille d’un nodule sur une période de 2 ans consti- 
tuait le critère retenu pour retenir le caractère bénin de cette 
lésion. Cette notion reposait sur les données de la radiogra- 
phie thoracique. Or, il s’avère que la valeur prédictive posi- 
tive de bénignité n’est que de 65 % pour un nodule stable 
depuis 2 ans [85]. De plus, il peut être difficile d'apprécier 
la croissance d’un nodule, en particulier s’il est de taille infé- 
rieure à 1 cm. Si un nodule de 5 mm double son volume 
(en quelques mois), cela signifie que son diamètre n’a aug- 
menté que de 1,25 mm, car l'appréciation du volume est 
proportionnelle à la puissance trois du rayon. Cela peut être 
difficile à apprécier sur une radiographie thoracique, mais 
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Fig. 6-10 (a) Coupe TDM sans injection de produit de contraste 


en fenêtre médiastinale. 
La densité de la formation nodulaire de l'angle cardiophrénique gauche pré- 
sente une densité moyenne de 26 UH. 









(b) Coupe TDM avec injection de produit de contraste en fenêtre, == 


médiastinale. 

La coupe TDM réalisée 2 minutes après l'injection montre une densité 
moyenne mesurée à 85 UH, soit 59 UH de plus que la densité sans injection. 
L'examen anatomopathologique de la pièce d’exérèse montre qu'il s'agit 
d’un adénocarcinome. 


également sur une coupe tomodensitométrique [23]. Ainsi 
de petits cancers peuvent doubler de volume et apparaître, à 
tort, radiologiquement stable. C’est la raison pour laquelle, 
pour éviter cet écueil, il a été proposé de prendre en compte 
le volume du nodule et non plus son diamètre [86]. Pour 
le nodule malin, la croissance s'exprime par son temps de 
doublement, ce qui correspond à une augmentation de son 
diamètre de 26 % environ [28, 56, 64, 81]. Cette croissance 
se fait sur un mode exponentiel et si l’on considère la pre- 
mière cellule cancéreuse mesurant 10 nm, il faut 30 temps 
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doublement pour atteindre la taille de 1 cm. Après seule- 
ment 10 temps de doublement supplémentaires, la tumeur 
atteint 10 cm et la plupart des patients meurent à ce stade. 
Cela suggère qu’une tumeur est radiologiquement indétec- 
table durant 75 % de sa vie et, si l’on considère des temps de 
doublement pouvant aller de 30 à 300 jours, cela correspond 
à des périodes de 2,5 et 25 ans [73]. La plupart des études 
radiographiques et tomodensitométriques confirment que 
le temps de doublement des cancers bronchopulmonaires 
est compris entre 30 et 400 jours. Aïnsi, des lésions ayant 
un temps de doublement inférieur à 20 jours évoquent une 
origine infectieuse (excepté certaines métastases de chorio- 
carcinome ou d’ostéosarcome) et celles avec un temps de 
doublement supérieur à 400 jours évoquent une tumeur 
bénigne. Un nodule ayant doublé de volume à un an corres- 
pond à un temps de doublement inférieur à 400 jours et doit 
faire évoquer la malignité. Certains cancers peuvent cepen- 


(a) Coupe TDM en fenêtre parenchymateuse. 

Nodule centimétrique antérobasal gauche paraissant de contours réguliers. 
(b,c) Reconstructions 3D. 

Après segmentation, reconstruction 3D et élimination des vaisseaux, le nodule 
apparaît en fait avec des contours lobulés. La reconstruction permet égale- 
ment d'apprécier le volume tumoral. 
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dant avoir un temps de doublement de plus de 700 jours et 
apparaître stables sur 2 ans [81]. 

La tomodensitométrie permet d'apprécier des modifica- 
tions de diamètre allant jusqu’à 0,3 mm. L'utilisation d’al- 
gorithmes de segmentation permet d'apprécier des modi- 
fications de volume à partir de mesures 2D ou 3D [11] 
(fig. 6-11). Certains auteurs [87] ont proposé de réaliser 
un contrôle tomodensitométrique précoce à 30 jours et 
de réaliser une mesure comparative de surface après seg- 
mentation du nodule, ce qui permettrait de détecter une 
croissance pour la plupart des nodules mesurant près de 
5 mm lors de leur découverte. Toutefois, l'appréciation 
d'une modification de volume à partir de mesures 2D sup- 
pose que tous les nodules soient des sphères, ce qui est 
loin d’être le cas pour les tumeurs malignes qui présentent 
souvent une croissance asymétrique, d’où le risque d’er- 
reurs. Avec les mesures 3D, le risque d'erreurs de mesure 
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est moindre car elles tiennent compte du développement 


= dans les trois plans de l’espace. 


Le problème de l'appréciation de la croissance d’un 
nodule pulmonaire est important car c’est un élément qui 
devra être pris en compte devant la découverte d’un nodule 
pulmonaire dans le cadre des campagnes de dépistage du 
cancer bronchopulmonaire. Lors du dépistage d’un nodule 
pulmonaire, une des conduites à tenir est le renouvelle- 
ment de l'examen tomodensitométrique pour apprécier 
notamment une variation de volume, et cette appréciation 
avec les mesures 3D permet de reconnaître plus aisément 
une augmentation de volume et donc de calculer son temps 
de doublement. 


Évaluation statistique 


En précisant un certain nombre d’items tels que la taille du 
nodule, ses contours, sa variation de taille, la présence ou non 
de calcifications, sa localisation, l’âge du patient et la notion 
de tabagisme, on peut tenter d'évaluer la probabilité statis- 
tique de malignité de ce nodule. Il s’agit de l’analyse bayé- 
sienne en définissant le rapport de vraisemblance pour un 
signe donné. Ce rapport de vraisemblance est défini par le 
nombre de nodules malins présentant un signe divisé par le 
nombre de nodules bénins ayant le même signe. Un rapport 
de vraisemblance de 1 indique un risque de malignité de 50 %. 
Un rapport de vraisemblance inférieur à 1 correspond à une 
lésion bénigne, alors qu'un tel rapport supérieur à L indique 
typiquement une lésion maligne. Cette analyse bayésienne a 
montré sa supériorité par rapport aux analyses réalisées par 
des radiologistes [19]. 


IRM et nodule pulmonaire 


De la même manière que certains auteurs se sont intéres- 
sés au rehaussement de densité du nodule après injection 
de produit de contraste, d’autres ont étudié les possibilités 
de l’'IRM avec injection de produit de contraste parama- 
gnétique avec utilisation de séquences dynamiques 3D, 
en appréciant le pourcentage de rehaussement de signal 
et la pente de ce rehaussement [75]. Dans une série de 
58 patients, Ohno et al. [48] différencient les tumeurs 
malignes de tumeurs bénignes en utilisant un pourcentage 
de rehaussement supérieur à 0,15. Pour différencier les 
tumeurs malignes de lésions infectieuses, le niveau uti- 
lisé est de 0,80, les lésions infectieuses ayant un taux de 
rehaussement supérieur à ce niveau. En étudiant égale- 
ment la pente du rehaussement de signal dans le temps, 
celle-ci est plus importante dans les lésions infectieuses 
que dans les lésions tumorales. Par cette technique, cet 
auteur permet de différencier lésions malignes de lésions 
bénignes avec une sensibilité de 100 %, une spécificité de 
75 %, une valeur prédictive positive de 88 % et une valeur 
prédictive négative de 100 %. Pour Schaefer et al. [57], 
lIRM présenterait une sensibilité de 93 % et une spéci- 
ficité de 100% pour différencier tumeurs malignes et 
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tumeurs bénignes. Cronin et al. [8] estiment que l'IRM 
ne peut être utilisée comme examen standard du fait des 
artéfacts aux jonctions air/tissu et de sa faible résolution 
spatiale. L'utilisation d’une séquence de diffusion permet- 
trait également de préciser la nature bénigne ou maligne 
d’un nodule [31,43]. 


Tomographie par émissions de positons 
couplée à la tomodensitométrie 


L'utilisation du 18-fluorodésoxyglucose est basée sur 
l'augmentation de la captation et de la consommation du 
glucose par les cellules malignes, permettant, en principe, 
de différencier tumeurs malignes et lésions bénignes [50]. 
L’hyperfixation du glucose permet d'évoquer le diagnostic 
de malignité avec une sensibilité de 93 à 98 %, une spé- 
cificité de 82 à 88 % et une valeur prédictive négative de 
près de 98 % [4, 8,9, 14, 15, 20, 28, 40, 47]. C’est surtout 
cette dernière valeur qui paraît la plus intéressante car elle 
permet de surseoir à la biopsie ou à la chirurgie si l’exa- 
men par la tomographie par émissions de positons (TEP) 
est négatif. 

Différentes études ont été réalisées pour préciser quelle 
valeur de la SUV (standardised uptake value) il fallait rete- 
nir pour différencier les nodules bénins des nodules malins, 
sachant que certains facteurs peuvent l’altérer : morphologie 
du patient, niveau de la glycémie, délai de l'examen après l’in- 
jection, taille de la lésion [8, 47]. 

L'étude de Chen et al. [5] montre qu’une valeur de 2,5 est 
insuffisante pour différencier les nodules bénins des nodules 
malins, en particulier dans les pays où existent des épidémies 
infectieuses, et qu'il faut retenir une valeur de la SUV, pour les 
nodules malins, au moins supérieure à 2,5 [4]. 

Cappabianca et al. [4] ont comparé le PET-scan et le scan- 
ner avec étude dynamique de rehaussement de densité des 
nodules. Dans cette étude, le scanner seul présente une sen- 
sibilité de 98 %, une spécificité de 58 % et une précision dia- 
gnostique de 77 % pour différencier nodules bénins et malins. 
En intégrant aux données du scanner les données du PET- 
scan, la sensibilité est de 96 %, la spécificité de 88 % et la pré- 
cision diagnostique de 93 % (fig. 6-12). 

Il existe cependant deux possibilités de faux négatifs. 
La première est représentée par les lésions de petite taille 
du fait de la résolution insuffisante de la technique, repré- 
sentée aujourd'hui par les lésions inférieures à 10 mm [4, 
36], sachant que les progrès technologiques amélioreront 
à l'avenir cette résolution spatiale. La seconde possibi- 
lité de faux négatifs est représentée par certaines lésions 
tumorales malignes comme les tumeurs carcinoïdes, les 
carcinomes invasifs in situ ou certaines tumeurs très dif- 
férenciées avec temps de doublement très long [43]. Les 
possibilités de faux positifs sont représentées par des 
lésions infectieuses ou inflammatoires comme la tubercu- 
lose active, l’histoplasmose, des nodules rhumatoïdes ou 
sarcoïdosiques. 
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PLACE DE LA PONCTION-BIOPSIE ET DU REPÉRAGE PRÉOPÉRATOIRE 
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Fig, 6-12 PET-scan avec vues axiales et frontales dans le cadre du bilan d’un nodule. 
La formation nodulaire du segment antérieur du culmen avec hyperfñxation à la TEP-scan correspond à l'anatomie pathologique à un adénocarcinome primitif. 


PLACE DE LA PONCTION-BIOPSIE 
ET DU REPÉRAGE PRÉOPÉRATOIRE 


Ponction-biopsie 


Indications 


Lorsque l’histologie est nécessaire pour prendre une décision 
thérapeutique, l'imagerie peut participer à ce diagnostic par le 
guidage de biopsies transpariétales lorsque celui-ci n’a pu être 
obtenu par la fibroscopie bronchique ou par l'échographie 
endobronchique. Cela concerne essentiellement les nodules 
de topographie périphérique. 

Certaines indications sont discutables. C’est le cas des 
nodules dont les caractéristiques morphologiques ou de den- 
sité sont en faveur de la malignité et dont l'indication opéra- 
toire est certaine si le patient est opérable. Pour ce même type 
de nodule, l'indication de biopsie ne peut se justifier que s’il 
existe une contre-indication opératoire et s’il est nécessaire 
d’avoir une histologie dans un but de décision thérapeutique. 


Paratger Le Site 
288 


www.lemanip.com 


La seconde indication discutable est la ponction des 
nodules infracentimétriques où le risque d'échec peut être 
important, d'autant plus que dans ces cas la résolution de la 
TEP est insuffisante et que l'étude de la dynamique vasculaire 
du nodule serait délicate à mettre en œuvre. 

Dans certains cas, on peut surseoir, à juste titre, à la réali- 
sation d’une ponction transpariétale : aspect caractéristique 
d'un hamartochondrome, nodule entièrement calciñié ou avec 
une calcification centrale, absence de modification en taille 
sur 2 ans, nodule non fixiant en TEP, rehaussement de den- 
sité inférieur à 15 UH après injection de produit de contraste. 


Contre-indications 


Ce type de biopsie doit respecter les contre-indications élé- 
mentaires : sujets dyspnéiques non coopérants, troubles de 
lhémostase, insuffisance respiratoire sévère, existence d’un 
emphysème important, existence d’une hypertension arté- 
rielle pulmonaire ou d’une pneumonectomie controlatérale, 
suspicion de kyste hydatique ou de malformation vasculaire. 
Dans tous les cas, le risque doit être pesé par rapport au 
bénéfice attendu. La salle de ponction doit être équipée du 
matériel nécessaire à l’exsufflation immédiate d’un pneumo- 
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thorax et le personnel entraîné à cette éventualité. Au besoin, 
la ponction pourra être menée à terme sous exsufflation si un 
pneumothorax significatif survenait. 


Techniques 


L'utilisation de la TDM pour guider une biopsie par voie trans- 
pariétale a de nombreux avantages. Elle permet de repérer la 
topographie exacte de la lésion et surtout d'apprécier ses rap- 
ports avec les structures vasculaires, d'éventuelles bulles d’em- 
physème et les scisssures afin d'éviter au mieux les trajets trans- 
cissuraux. Elle permet d'apprécier le caractère homogène ou 
non du nodule et la présence d’une éventuelle nécrose centrale. 
Elle autorise la réalisation de ponctions de lésions de topo- 
graphie centrale. La possibilité de disposer du fluoroscanner 
facilite la réalisation des biopsies de petites lésions infracenti- 
métriques ou de situation défavorable (angles costophréniques 
par exemple) et de réaliser ce geste plus rapidement chez des 
patients peu coopératifs [12, 33]. Certains auteurs ont déve- 
loppé une technique avec gating respiratoire permettant au 
patient de bloquer sa respiration à un temps respiratoire tou- 
jours identique durant la réalisation du geste de ponction [72]. 

L'utilisation d’aiguilles fines de 20-22 G est surtout utili- 
sée pour le prélèvement à visée cytologique, notamment dans 
les nodules de petite taille mais aussi chez les candidats à la 
chirurgie. Les résultats à visée cytologique présentent une sen- 
sibilité de 86 % et une spécificité de 98,8 %. Cette sensibilité 
chute à 50 % pour des lésions présentant un diamètre entre 
5 et 7 mm et à seulement 12 % en cas de lymphome [81]. 

La plupart des équipes utilisent aujourd’hui soit des 
aiguilles de type Surecut ou Tru-Cut, soit des techniques 
coaxiales avec systèmes d’aiguille automatique permettant 
l'utilisation d’un calibre 18 ou 20 G le plus souvent. Les 
résultats obtenus permettent une précision diagnostique 
allant de 62 à 93 % des cas en fonction de la taille de la 
lésion biopsiée. Il est utile de combiner l’étude cytologique 
(étalement sur lame) et l’étude histologique (microca- 
rotte). Pour cela, une collaboration personnalisée avec 
le cytopathologiste est nécessaire et nous devons tenir 
compte de ses demandes et recommandations [12]. L'idéal 
est de pouvoir réaliser des lectures extemporanées ou 
semi-extemporanées. 

Dans une large étude portant sur près de 12 000 biopsies 
transpariétales [89] dans plus de 400 institutions, la sensi- 
bilité est de 89 %, la spécificité de 95 %, la valeur prédictive 
positive de 99 % et la valeur prédictive négative de 70 %. Les 
causes les plus fréquentes d'échec concernent une erreur de 
prélèvement ou un mauvais placement de l'aiguille. 

Ces ponctions-biopsies peuvent être réalisées sous guidage 
échographique pour les lésions de topographie périphérique 
sous-pleurale et lorsqu'il existe une fenêtre acoustique suffi- 
sante. 


Complications 


Les complications de ces ponctions-biopsies concernent 
en premier lieu la survenue d’un pneumothorax dont la 
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fréquence est estimée entre 9 et 54 % avec les systèmes 
automatiques [9, 30]. Le pourcentage de ces patients 
nécessitant un drainage varie selon les séries de 1,6 à 17 % 
[30]. Les facteurs favorisants l'apparition de ce pneumo- 
thorax sont représentés par la petite taille de la lésion à 
ponctionner, la profondeur de la lésion, un petit angle 
entre l'aiguille et la surface pleurale, les repositionne- 
ments multiples de l'aiguille et le nombre de franchisse- 
ments de la plèvre. 

La survenue d’hémoptysies est décrite dans 5 à 10 % des 
cas [30, 58]. Elle se voit surtout au décours des ponctions 
réalisées avec les aiguilles de type Tru-Cut. Le plus souvent, 
ces phénomènes hémorragiques ne se traduisent que par la 
reconnaissance sur les coupes réalisées après la ponction 
d’une condensation parenchymateuse en verre dépoli au 
pourtour du trajet de ponction. 

L’embolie gazeuse est rarissime mais grave et est la consé- 
quence du passage d’air dans une veine pulmonaire ou de la 
constitution d’une fistule bronchoveineuse. 

D’exceptionnelles greffes tumorales ont été décrites sur le 
trajet de la biopsie dont la fréquence est estimée à 0,012 % [1]. 

Le taux de mortalité des ponctions percutanées est estimé 
à 0,02 % ; elle est essentiellement secondaire à des embolies 
gazeuses ou à des hémoptysies massives [301]. 


Techniques de repérage 
avant thoracoscopie 


Ces techniques ne sont utilisées que dans le cas où la résec- 
tion d’un nodule parenchymateux périphérique sous-pleural 
est indiquée par une voie la moins invasive possible, repré- 
sentée par la thoracoscopie ou la chirurgie thoracoscopique 
vidéo-assistée [11]. Le but de l'imagerie est de faciliter le repé- 
rage topographique peropératoire de la lésion. Toutefois, un 
nodule de 1 à 2 cm, situé à mois de 2 cm de la plèvre, ne 
nécessite pas de repérage pour la majorité des équipes chirur- 
gicales entraînées. Ce repérage peut se faire par deux tech- 
niques : au bleu de méthylène ou par guide métallique. 


Repérage au bleu de méthylène 


Le geste est effectué en préopératoire immédiat. Après 
repérage sous TDM, la ponction est effectuée le plus per- 
pendiculairement possible par rapport à la paroi pour arri- 
ver au contact de la plèvre. Une fois l’aiguille en place, on 
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injecte 0,5 à 1 mL de bleu de méthylène à la surface de la 


plèvre pour permettre au chirurgien de réaliser l’exérèse 
de la lésion à l'endroit indiqué par la présence du bleu de 
méthylène. La difficulté de cette technique réside dans la 
quantité de produit à injecter. L’injection d’une trop grande 
quantité de liquide va être responsable de sa diffusion à 
la surface de la plèvre, ne permettant pas au chirurgien 
de repérer avec précision l'endroit où il doit effectuer son 
geste de résection et conduisant à une résection parenchy- 
mateuse plus importante que nécessaire. 


Tout Est Gratuit 
289 


= 
= 


Le 


c© CONDUITE À TENIR DEVANT UN NODULE PULMONAIRE SOLITAIRE 


= Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


(og 


Repérage par un guide métallique 

… Ce repérage est également réalisé en préopératoire immédiat. 
Le matériel utilisé est représenté par des aiguilles de type 
Kopans, Hauwkins IT ou Miller. La ponction doit être réalisée 
le plus perpendiculairement possible à la paroi et le mandrin 
contenant l'aiguille doit traverser la lésion à repérer. De cette 
manière, le repère métallique de type harpon est libéré en aval 
de la lésion, évitant ainsi le retrait possible de l'aiguille dans 
la cavité pleurale (fig. 6-13). Cette position n’est pas toujours 
possible à cause de la petite taille du nodule, mais le fait de 
placer le harpon au voisinage du nodule suffit au chirurgien 
pour réaliser son exérèse. Il faut savoir qu'avec les aiguilles de 
type Kopans et Hauwkins IL, le repositionnement de l'aiguille 
n’est plus possible du fait de leur forme en harpon. 

Le risque de déplacement extrapulmonaire du repère métal- 
lique dans la cavité pleurale peut se produire dans 6 à 20 % 
des cas selon les séries [44]. Ce déplacement survient dans 
trois circonstances : lors du transfert du patient du scanner 
au bloc opératoire, durant la déflation du poumon en pero- 
pératoire et lors de la traction du chirurgien sur le harpon 
au moment de réaliser la résection du nodule. Pour éviter le 
déplacement du harpon après sa mise en place, on peut cou- 
per celui-ci au niveau de la peau et le laisser libre, évitant ainsi 
sa traction du fait des mouvements ou de la mobilisation du 
patient. 

La survenue d’un pneumothorax lors de la mise en place de 
ce repère n’est pas une véritable complication car ce geste est 
réalisé en préopératoire immédiat et que l'intervention néces- 


Fig. 6-13 (a) Coupe TDM en fenêtre élargie. 
Repérage avant thoracoscopie : l'extrémité distale du mandrin de l’aguille se 
projette au-delà du bord inférieur du nodule. 

(b) Coupe TDM en fenêtre élargie. 

Repérage avant thoracoscopie : le harpon est mis en place à travers le man- 
drin et visualisé au-delà du nodule après retrait de celui-ci (ffèche). 
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site une déflation du poumon. À la limite, le fait de créer un 
pneumothorax est bénéfique car il peut éviter le retrait du 
harpon par traction si une des extrémités restent au niveau 
de la peau. 

Le scanner permet presque toujours d'affirmer le caractère 
solitaire du nodule pulmonaire. Cependant, l'analyse des dif- 
férents caractères morphologiques et de densité du nodule est 
parfois insuffisante pour différencier les nodules malins des 
nodules bénins. La taille du nodule inférieure à 1 cm est une 
limite à l'étude densitométrique avec injection de produit de 
contraste, à une étude par la TEP et à une éventuelle biopsie, 
d’où la nécessité d’un algorithme décisionnel. 


CONDUITE À TENIR DEVANT 
UN NODULE PULMONAIRE 
SOLITAIRE 


La multiplication des actes d'imagerie thoracique et le dévelop- 
pement actuel des études pour le dépistage du cancer broncho- 
pulmonaire amènent à découvrir un grand nombre de nodules 
pulmonaires isolés chez des patients asymptomatiques. Nous 
l'avons vu, certains aspects sont caractéristiques de lésions 
bénignes, d’autres évocateurs de lésions malignes. Cependant, la 
majorité de ces nodules restent dans un cadre indéterminé 135, 
38]. Dans une série de 254 patients [11] ayant bénéficié d’une 
exérèse d’un nodule isolé par voie de chirurgie thoracoscopique 
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vidéo-assistée, 55 % des nodules étaient malins et 45 % bénins. [5] Chen CJ, Lee BF, Yao WJ, et al. Dual-phase 18F-FDG PET in the 
Chez les patients présentant un cancer connu, 59 % étaient des diagnosis of pulmonary nodules with an initial standard uptake 
nodules malins contre 44 % chez les patients sans cancer connu. value less than 2.5. Am J Roentegenol 2008 ; 191 : 475-479. 
En : [6] Comstock GW, Vaughan RH, Montgomery G. Outcome of 
n fonction de la taille du nodule, et sans cancer connu, près . | | | 
de 70 % des nodules inférieurs à 10 mm sont bénins. Lorsqu'il TR 
EU re Sen program. N Engl J Med 1956 ; 254 : 1018-1022. 
existe un cancer primitif, 58 % des nodules intérieurs à 5 mm [7]  Costello P, Aanderson W, Blume D. Pulmonary nodule : evalua- 
sont bénins et 69 % des nodules compris entre 5 et 10 mm sont tion with spiral volumetric CT. Radiology 1991 ; 179 : 875-876. 
malins. Cela explique la difficulté de la conduite à tenir devant [8]  Cronin P, Dwamena BA, Kelly AM, Carlos RC. Solitary pul- 
la découverte d’un nodule pulmonaire isolé sans avoir recours monary nodules : meta-analytic comparison of cross-sectional 
d'emblée à des techniques invasives. imaging modalities for diagnosis of malignancy. Radiology 
Le problème concerne d’abord les nodules de petite taille, ro] = 210 ere a a 
inférieure à 10 mm. Certains auteurs [86] estiment qu'il est rasmus JJ, Connoly JE, Page McAdams D en 
| , PES | | tary pulmonary nodules : Part I. Morphologic evaluation for 
possible d'apprécier l'augmentation de taille de tels nodules en Le | | 
| | differentiation of benign and malignant lesions. Radiographics 
réalisant un second scanner à 30 jours d'intervalle. Ils se fon- 2000 : 20 : 43-58. 
dent sur le fait que la majorité des tumeurs malignes présentent [10] Gaeta M, Pandolfo I, Volta S, et al. Bronchus sign on CT 
un temps de doublement compris entre 30 et 180 jours et que, in peripheral carcinoma of the lung : value in predicting 
dans un délai de 30 jours, il est possible d'apprécier une modli- results of transbronchial biopsy. Am J Roentegenol 1991 : 
fication de taille. Dans le cas où la taille du nodule se modifie, 197 LISA TES: 
le patient bénéficie d’une exérèse de ce nodule. Cette technique 111]  Ginsberg MS, Griff SK, Go BD, et al. Pulmonary nodules 
présente cependant des limites avec les nodules dont la taille eee . RÉ Ère DO On 0e CAC 
.. : 426 patients. Radiology 1999 ; 213 : 277-282. 
est inférieure à 5 mm et pour des tumeurs dont le temps de 
nn | | | [12]  Giron J, Fajadet P, Senac JP, et al. Ponctions thoraciques 
doublement RU ut à 150 jours. De plus, on tient APE percutanées à visée diagnostique. Mise au point à partir de 
de mesures bidimensionnelles et non du volume tumoral qui l'étude critique d’une expérience de 2406 cas. Rev Mal Respir 
représente, comme nous l'avons vu, une meilleure appréciation 1996 : 13 : 583-590. 
de la modification de taille d’un nodule. [13]  Godwin JD, Speckman JM, Fram EK, et al. Distinguishing 
D’autres auteurs [69], dans le cadre du dépistage du cancer benign from malignant pulmonary nodules by computed 
bronchopulmonaire, proposent également une surveillance tomography. Radiology 1982 ; 144: 349-351 
tomodensitométrique avec des délais fonction de la taille du [141 Goldsmith SJ, Kostakoglu L. Nuclear medicine imaging of 
| ni _ + C2 lung cancer. Radio Clin North Am 2000 ; 38 : 511-524. 
nodule : contrôle à 6 mois si le nodule a une taille inférieure 
| | ds | [15] Gould MK, Maclean CC, Kuschner WG, et al. Acccuracy of 
à 4 mm, à 3 mois si le nodule est compris entre 4 et 8 mm. | . 
| | positron emission tomography for diagnosis of pulmonary 
Ce rythme de surveillance tient au fait qu'un nodule malin a nodules and masses lesions : a meta-analysis. JAMA 2001 : 
50 % de risque d'augmenter de taille au cours des 3 premiers 285 : 914-024. 
mois, /5 % dans les 6 mois et 90 % au bout de 9 mois [41].Si [16] Grenier P. Diagnostic d’un nodule pulmonaire solitaire. In : 
la taille du nodule est comprise entre 8 et 20 mm, une étude Imagerie thoracique de l’adulte. Paris : Flammarion Médecine- 
densitométrique sans et avec injection de produit de contraste Sciences ; 1996. p. 407-414. | oo — 
peut être réalisée ou, préférentiellement, une exploration par 17] Grewal RG, on. es CI of calcification 
TEP-TDM. Enfin, pour des nodules supérieurs à 20 mm, c’est + ral Si , 
la ponction-biopsie qui peut être proposée. [18]  Guo W, Zhao YP, Jiang YP, et al. Surgical treatment and out- O 
El 
come of pulmonary hamartoma : retrospective studyof 20- 
year experience. ] Exp Clin Cancer Res 2008 ; 27 : 8. Q 
BIBLIOGRAPHIE [19] Gurney JW, Lyddon DM, McKay JA. Determining the like-" 
hood of malignancy in solitary pulmonary nodules with 
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CARCINOMES BRONCHOPULMONAIRES 


D. Jeanbourquin, H. Foerenbach, F.X. Arnaud 


Le cancer bronchopulmonaire est le cancer le plus fréquem- 
ment diagnostiqué dans le monde et constitue la première 
cause de mortalité chez l’homme. Il est responsable de près 
de 1,3 million de décès par an dans le monde, représentant 
plus du tiers des décès par cancer chez l’homme et près du 
quart chez la femme [7]. Durant ces dernières décennies, les 
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habitudes tabagiques ont changé, influençant à la fois l’inci- 
dence et le type histologique de cancer observé. Les adéno- 
carcinomes deviennent prévalents aux dépens des carcinomes 


épidermoides. 
Quelle que soit la symptomatologie clinique, la suspicion 
de cancer bronchopulmonaire repose le plus souvent sur la 
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reconnaissance d'un syndrome de masse parenchymateux sur 
‘la radiographie thoracique, dont le complément naturel sera 
la réalisation d’une exploration tomodensitométrique (TDM). 
La difficulté diagnostique essentielle concerne le problème 
du nodule pulmonaire solitaire traité dans le Chapitre 6.1. 
La chirurgie reste la thérapeutique la plus efficace pour les 
cancers non microcellulaires, sachant que seuls 25 % de ces 
cancers sont opérables et que le taux de survie des patients 
opérés ne dépasse pas 25 % à 5 ans. La sélection des patients 
opérables nécessite donc un bilan d'extension rigoureux 
où l'imagerie joue un rôle important. Cependant, malgré la 
présence de l’IRM et l'apparition des scanners multicoupes, 
aucune technique d'imagerie n’est parfaite. Il est souvent néces- 
saire de faire appel à d’autres techniques pour compléter ce 
bilan, qu'il s’agisse de techniques chirurgicales (thoracoscopie 
vidéo-assistée ou médiastinoscopie) ou de médecine nucléaire 
(tomographie par émission de positons couplée à la tomo- 
densitométrie - TEP-TDM). 


RAPPEL ÉPIDEMIOLOGIQUE 


Le facteur de risque essentiel du cancer bronchopulmonaire, 
quel que soit le type histologique, reste le tabac dont la res- 
ponsabilité est estimée à plus de 85 % des cas [69]. Cette toxi- 
cité est liée à l’action directe des benzopyrènes de la fumée de 
tabac sur le gène p53. Aux États-Unis, le nombre de décès par 
cancer bronchopulmonaire chez la femme dépasse le nombre 
de décès par cancer du sein, et il en sera ainsi dans le monde 
dans les dix ans à venir. 

Il est à noter que les habitudes tabagiques changent et que 
celles-ci influent sur l'incidence et le type histologique des 
cancers observés. Aux États-Unis, les adénocarcinomes sont 
prévalents et atteignent près de 60 % de ces cancers. L’inci- 
dence croissante de ces adénocarcinomes est constatée chez 
l’homme mais surtout chez la femme : c’est la forme prédomi- 
nante de cancer chez les hommes jeunes de moins de 50 ans, 
chez les femmes de tous âges, chez les ex-fumeurs et chez les 
non-fumeurs. Il semble que ces changements soient en rap- 
port avec une modification des habitudes tabagiques. Elles se 
traduisent par la consommation accrue de cigarettes à tabac 
blond et à filtre, dont les fumées sont plus légères et moins 
irritantes, permettant leur diffusion au niveau alvéolaire. 

En dehors des habitudes de consommation de tabac, il semble 
exister d’autres facteurs pouvant expliquer une différence dans la 
distribution des différents types histologiques de cancer broncho- 
pulmonaire. Parmi les fumeurs qui développent un cancer du 
poumon, les femmes ont un plus grand risque de voir se déve- 
lopper un carcinome à petites cellules qu’un cancer épidermoïde, 
alors que les hommes ont un risque identique pour ces deux 
types histologiques. De plus, les femmes fumeuses sont plus 
sujettes au développement d’un adénocarcinome, les œstrogènes 
endogènes et exogènes semblant jouer un rôle dans le dévelop- 
pement de ce type histologique de cancer [4]. 

Il semble que d’autres facteurs environnementaux puissent 
également jouer un rôle dans la pathogénie de cette maladie : 
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intensification par la consommation de tabac d’un potentiel 
carcinogène en rapport avec une exposition à l’amiante [9], 
existence d’une histoire familiale de cancer du poumon. 


RAPPEL 
ANATOMOPATHOLOGIQUE 


Aujourd’hui, la classification histologique des tumeurs bron- 
chopulmonaires de l'Organisation mondiale de la santé de 
2004 doit tenir compte des nouvelles données concernant la 
classification des adénocarcinomes (tableau 6-3) [7, 63]. 


Carcinome épidermoide 


Il représente 30 à 40 % des cancers bronchopulmonaires. La 
majorité de ces lésions présente un siège central en rapport 
avec les grosses bronches. Les lésions restantes ont un siège 
périphérique en rapport avec les bronches sous-segmentaires 
ou de plus petite taille. 

Ces tumeurs présentent fréquemment des zones de nécrose 
et des réactions desmoplastiques de degré et de forme 
variables. La composante endobronchique peut être à l’ori- 
gine d’un syndrome obstructif avec atélectasie, pneumopathie 
postobstructive, associé à de possibles bronchectasies et/ou 
bronchiolectasies et impactions mucoides. 

Ces carcinomes épidermoiïdes présentent quatre variantes : 
papillaire, à cellules claires, à petites cellules et basaloïde. 


Carcinome à petites cellules 


Le carcinome à petites cellules représente environ 15 à 20 % 
des cancers bronchopulmonaires. Quatre-vingt-dix pour cent 
d’entre eux sont de topographie centrale. Il tend à s’infltrer le 
long de la paroi bronchique en sous-muqueux, en intramural 
dans les tissus adjacents et les lymphatiques. Il se caractérise le 
plus souvent sous la forme d’une masse charnue présentant des 
zones extensives de dégénérescence myxoïde et d’hémorragie. 

Il existe une variante à type de carcinome à petites cellules 
composite. 


Adénocarcinome 


Bien que le tabac reste la cause majeure des cancers broncho- 
pulmonaires, l’adénocarcinome voit sa fréquence augmentée 
chez les non-fumeurs et la femme. Parmi l’ensemble des can- 
cers bronchopulmonaires non à petites cellules, l’'adénocarci- 
nome est devenu le type histologique le plus fréquent chez les 
hommes et les femmes dans les différents continents (États- 
Unis, Europe, Asie notamment). 

La classification 2004 de l'OMS montre des insuffisances 
dans la mesure où près de 80 % de ces tumeurs sont clas- 
sées en sous-types mixtes, d’où la mise au point de cette 
nouvelle classification des adénocarcinomes [7, 57, 64, 65]. 
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Tableau 6-3 


S Classification histologique des tumeurs malignes carcinomateuses bronchopulmonaires. 
Source : OMS 2004 et d'après [7, 64]. 


1 — Carcinome épidermoïde 





Variantes : papillaire, à cellules claires, à petites cellules, basaloïde 


3-1-1 — Hyperplasie adénomateuse atypique 
3-1-2 — Adénocarcinome in situ (inférieur à 3 cm, anciennement carcinome bronchiolo-alvéolaire) 


— non mucineux 
— mucineux 
— mixtes mucineux où non mucineux 


3-2 — Adénocarcinome invasif a minima (tumeur à prédominance lépidique inférieure ou égale à 3 cm avec une invasion inférieur 
ou égale à 5 mm) 


3-3-1 — À prédominance lépidique (anciennement carcinome bronchiolo-alvéoaire avec composante non mucineuse et une invasion 





supérieure à 5 mm 


3-3-2 — À prédominance acinaire 
3-3-3 — À prédominance papillaire 
3-3-4 — À prédominance micropapillaire 





3-3-5 — À prédominance solide avec production de mucine 
3-4 — Variantes d’adénocarcinome invasif 


3-4-3 — Adénocarcinome fœtale de bas ou de haut grade 
3-4-4 — Adénocarcinome entérique 
4 — Carcinome à grandes cellules 


Variantes : carcinome neuroendocrine à grandes cellules, carcinome neuroendocrine à grandes cellules composite, carcinome basaloïde, 


3-4-1 — Adénocarcinome mucineux invasif 
3-4-2 — Adénocarcinome colloïde 





carcinome de type lympho-épithélial, carcinome à cellules claires, carcinome à grandes cellules de phénotype rhabdoïde 


5 — Carcinome adénosquameux 


+ 2, 


6 — Carcinomes pléomorphes, sarcomatoïdes ou avec éléments sarcomateux 


Carcinome à cellules fusiformes et/ou géantes 
Carcinome pléomorphe 
Carcinome à cellules fusiformes 


Carcinome à cellules géantes 
Carcinosarcome 

Blastome (blastome pulmonaire) 
Autre 


7 —- Tumeur carcinoïde 


Carcinoïde typique 
Carcinoïde atypique 
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8 — Carcinome de type glandes salivaires 


| Carcinome muco-épidermoïde 
Carcinome adénoïde kystique 
Autre 


9 — Carcinomes inclassables 


Un des buts de cette nouvelle classification est de pouvoir 
mieux adapter la thérapeutique en fonction du type histo- 
logique. Les changements majeurs concernent la disparition 
du terme « cancer bronchiolo-alvéolaire », l’addition d’une 
catégorie d’adénocarcinome invasif a minima et la notion de 
carcinome invasif avec différents sous-types. La nouvelle 
classification se définit en lésions pré-invasives (hyperplasie 
adénomateuse atypique, adénocarcinome in situ), en adéno- 
carcinome invasif a minima, en adénocarcinome invasif et en 
variantes d’adénocarcinome invasif. 


Carcinome à grandes cellules 
et tumeurs neuroendocrines 


Il constitue environ 10 à 15% des cancers bronchopulmo- 
naires et se présente volontiers sous la forme d’une volumi- 
neuse masse périphérique, fréquemment nécrotique. Sur le 
plan histologique, ces lésions sont caractérisées par la présence 
de cellules tumorales géantes multinucléées pléiomorphes. 

Le carcinome à grandes cellules inclut actuellement cinq 
variantes ou sous-types histologiques qui s'ajoutent au carci- 
nome à grandes cellules de forme commune. Les deux prin- 
cipales variantes sont le carcinome neuroendocrine à grandes 
cellules et le carcinome basaloïde, deux tumeurs de très mau- 
vais pronostic. 

Le concept de tumeurs neuroendocrines pulmonaires est 
considéré comme un spectre s'étendant des tumeurs de bas 
grade (carcinoïde typique) aux tumeurs de grade intermé- 
diaire (carcinoïde atypique) et à des tumeurs de haut grade 
incluant le carcinome neuroendocrine à grandes cellules 
et le carcinome à petites cellules. Mais, en raison de dif- 
férences majeures dans leur comportement clinique, leurs 
implications thérapeutiques et leur contexte épidémiolo- 
gique, les tumeurs carcinoiïides ont été classées séparément. 
Les tumeurs carcinoiïides typiques et atypiques ont fait l’ob- 
jet d’une redéfinition précise fondée sur des critères objec- 
tifs et reproductibles. Le type carcinoïde typique présente 
moins de 2 mitoses pour 10 champs et est dépourvu de 
nécrose. Le type carcinoïde atypique présente entre 2 et 
10 mitoses pour 10 champs et une nécrose plus ou moins 
localisée. Le diagnostic de carcinome neuroendocrine à 
grandes cellules repose sur les caractéristiques suivantes : 
prolifération de cellules de grande taille avec architecture 
neuroendocrine caractéristique (palissades, rosettes), plus 
de 10 mitoses pour 10 champs. L'expression d’au moins 
un marqueur neuroendocrine spécifique (chromogranine, 
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synaptophysine et neural cell adhesion molecule) par la 
majorité des cellules tumorales permet de retenir le dia- 
gnostic de carcinome neuroendocrine. 


Autres tumeurs 


— Carcinome adénosquameux. 

— Carcinomes pléomorphes, sarcomatoïdes ou avec éléments 
sarcomateux. 

— Carcinome de type glandes salivaires. 

— Carcinomes inclassables. 


DIAGNOSTIC POSITIF 
DU CARCINOME 
BRONCHOPULMONAIRE 


Les signes radiographiques du cancer bronchopulmonaire 
sont très polymorphes et jamais suffisants pour apporter la 
preuve définitive. La tomodensitométrie peut apporter des 
éléments complémentaires et participer au diagnostic histo- 
logique en permettant le guidage d’une éventuelle ponction- 
biopsie [34, 35, 62]. Nous n'aborderons pas le problème de 
ces ponctions-biopsies qui est présenté dans l’étude du nodule 
pulmonaire solitaire (voir Chapitre 6.1). 


Radiographie thoracique 


Les signes radiologiques dépendent du siège central ou péri- 
phérique de la tumeur. 


Tumeurs centrales 


La tumeur centrale se développe en endobronchique et/ou 
en transbronchique. Lorsque la croissance s'effectue essen- 
tiellement en endobronchique, la conséquence directe est 
la sténose avec troubles ventilatoires d’aval (fig. 6-14). Ces 
troubles ventilatoires sont une expression fréquente des can- 
cers bronchiques. Ils sont le plus souvent systématisés à un 
poumon, à un ou deux lobes, à un ou plusieurs segments. 
L'expression radiologique de ces troubles ventilatoires est 
variable : piégeage, collapsus aéré ou non, pneumopathie obs- 
tructive. Devant la persistance ou la récidive de telles lésions 
chez les patients à risque, il faut savoir poser l'indication 
d’une fibroscopie. 
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Fig. 6-14 Radiographie thoracique de face. 

Diminution de transparence de lhémi-champ pulmonaire gauche par 
atélectasie lobaire supérieure secondaire à un syndrome de masse de la 
région hilaire. 


Dans le cas d’un développement transbronchique de la 
tumeur, la lésion apparaît comme une masse hilaire isolée ou 
associée à un trouble de ventilation. S'il existe un collapsus 
non aéré d’aval, la tumeur peut être noyée dans l’opacité et 
non reconnue. Dans certains cas, les contours de la masse 
peuvent être repérés par le bombement paradoxal de la par- 
tie proximale de la scissure au contact de la lésion (signe de 
Golden). Ces masses tumorales proximales peuvent être asso- 
ciées à des adénopathies de la région hilaire. Dans ce cas, il est 
difficile de différencier tumeur et adénopathies, et l'on parle 
de complexe gangliotumoral. 

Il faut savoir qu'une radiographie thoracique normale n’éli- 
mine pas la possibilité de cancer bronchique, qui peut être 
seulement reconnu au cours d’une fibroscopie, ou lorsque la 
lésion nodulaire est infraradiologique. 


Tumeurs périphériques 

La plupart de ces tumeurs périphériques se traduisent 
par l'existence d’une masse arrondie à contours réguliers 
(fig. 6-15), lobulés ou irréguliers, de plage homogène ou 
non avec parfois une excavation centrale. Dans certains 
cas, la tumeur se présente sous forme d’une opacité infl- 
trante de type pneumonique, avec parfois bronchogramme 
aérien. 
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Fig, 6-15 Radiographie thoracique de face. 
Opacité nodulaire lobaire supérieure droite. 


Tomodensitométrie 


Elle reconnaît plus facilement les lésions tumorales et précise 
au mieux leurs caractéristiques et leurs limites. 


Tumeurs centrales O 


La TDM reconnaît facilement les structures bronchiques OO 
proximales et permet d'apprécier les composantes endo- et = 
exobronchiques d’une tumeur. 

La composante endobronchique peut être visible sous lan = 
forme d’une sténose bronchique régulière ou non (fig. 6-16), CC 
d’une occlusion ou d’une masse endoluminale [44] (fig. 6-17). © 
Ces aspects sont plus ou moins associés à des troubles ventila- 
toires d’aval ou à un aspect de bronchocèle. 

La composante exobronchique est également facile- 
ment appréciée ainsi que les contours et les limites de la 
tumeur. Dans certains cas, les limites de la tumeur peuvent 
être noyées dans l’opacité de la pneumopathie obstructive 
d’aval. La mise en évidence d’un bombement paradoxal 
d’une scissure ou d’une différence de densité après injec- 
tion de produit de contraste entre pneumopathie obstruc- 
tive et tumeur permet parfois de reconnaître les contours 
tumoraux. En général, le rehaussement de densité de la 
tumeur est inférieur à celui du parenchyme collabé de voi- 
sinage, exceptionnellement supérieur. Dans le cas d’une 
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Fig. 6-16 Coupe TDM avec injection de produit de contraste. 
Sténose de la bronche lobaire supérieure gauche (flèche noire) avec atélecta- 
sie d’aval et mauvaise différenciation entre tumeur et trouble ventilatoire. 


Fig. 6-17 Coupe TDM en fenêtre parenchymateuse. 
Syndrome tumoral à développement endoluminal au niveau du tronc bron- 
chique intermédiaire (flèche). 
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pneumopathie obstructive, le rehaussement de densité 
peut être hétérogène, rendant parfois difficile la distinction 
entre troubles ventilatoires infectés et tumeur comblant un 
segment ou un lobe. 


Elles se traduisent sous forme d’opacités parenchyma- 
teuses arrondies (fig. 6-18) ou d’une condensation de type 
alvéolaire. Les limites sont nettes, irrégulières ou spicu- 
laires. La plage tumorale est homogène ou non, avec par- 
fois excavation centrale. Dans certains cas, des calcifica- 
tions intratumorales peuvent être observées. Des bronches 
distales peuvent être identifiées, venant s’impacter dans la 
tumeur ou rester perméables et créer un bronchogramme 
aérien [36|. 


TEP-1TDM 


La TEP-TDM s'avère également une méthode très intéressante 
pour le diagnostic positif de malignité d’un syndrome de 
masse bronchopulmonaire (fig. 6-19). En effet, les tumeurs 
malignes bronchopulmonaires présentent une augmentation 
du métabolisme du glucose liée, d’une part, à l'augmentation 
du nombre des protéines de transport du glucose et, d'autre 
part, à une élévation du taux intracellulaire d’enzymes (hexo- 
kinase et phosphofructokinase) qui vont amorcer la gly- 
colyse [48]. Mais si la TEP est intéressante pour préciser le 
caractère malin ou bénin d’une lésion parenchymateuse pul- 
monaire, elle est surtout utile dans la conduite à tenir devant 
la découverte d’un nodule pulmonaire du fait d’une valeur 
prédictive négative élevée. 


Fig. 6-18 Coupe TDM en fenêtre parenchymateuse. 
Syndrome tumoral apical droit à contours lobulés et irréguliers spiculaires 
associés à des prolongements linéaires vers la plèvre. 
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Fig. 6-19 Vues axiale et frontale d’une TEP-TDM. 





Nodule supracentimétrique du culmen avec hyperfixation à la TEP. Exérèse chirurgicale : adénocarcinome. 


BILAN D'EXTENSION 
DU CARCINOME BRONCHIQUE 


À la différence du cancer à petites cellules, la chirurgie consti- 
tue la thérapeutique la plus efficace du cancer bronchique 
non à petites cellules. Il est donc nécessaire de réaliser une 
sélection rigoureuse des patients candidats à la chirurgie, et 
cette sélection ne peut se faire qu’en réalisant un bilan d’ex- 
tension locorégional et général aussi précis que possible. 

L'évaluation radiologique reste une étape importante 
dans ce bilan préthérapeutique. Elle est dominée par le 
scanner (TDM), plus accessoirement par l'imagerie par 
résonance magnétique (IRM). Il faut cependant savoir que 
la TDM surestime ou sous-estime les lésions dans près 
de 40 % des cas par rapport aux données chirurgicales 
et qu'elle n’a pas prouvé son efficacité à prédire la néces- 
sité d’une lobectomie ou d’une pneumonectomie dans les 
tumeurs centrales [30]. Actuellement, la TEP est suscep- 
tible d'améliorer les résultats de ce bilan, notamment au 
niveau de l’extension ganglionnaire médiastinale et dans le 
bilan d'extension générale [60, 501]. 
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Ces techniques d'imagerie peuvent être associées à des 
techniques chirurgicales peu invasives (médiastinoscopie, 
médiastinostomie, thoracoscopie) pour optimiser la sélection 
des patients, notamment dans l'évaluation de l'extension gan- 
glionnaire médiastinale. 

N'oublions pas que la clinique, l’état général du patient et= 
les explorations fonctionnelles respiratoires participent égale- 
ment au bilan d’opérabilité de ces patients. 

Le bilan d'extension s'effectue en utilisant la classifi- 
cation TNM (tableau 6-4). La base de cette classification 
repose sur l’analyse de la taille de la tumeur et ses rap- 
ports directs avec les structures de voisinage (T), l’exis- 
tence ou non d’une extension ganglionnaire locorégionale 
médiastinale (N) et la présence ou non d’une extension 
métastatique à distance (M). Ce bilan d'extension est réa- 
lisé aujourd’hui selon la nouvelle classification de l'IASLC 
(International Association for the Study of Lung Cancer), 
validée par PUICC (Union internationale de lutte contre 
le cancer) et l’'AJCC (American Joint Committee on Can- 
cer) dans la 7° édition de la classification des tumeurs en 
20091110,37,953 61: 
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tabiean 6-4 
È assification TNM. 





Appréciation du T - Tumeur primitive 


La tumeur ne peut être évaluée ou la tumeur est prouvée par l'existence de cellules malignes dans l’expectoration ou un liquide 


X 
de lavage bronchique mais ne peut être visualisée par l'imagerie ou une fbroscopie 


Pas de tumeur primitive décelable 
Cancer in situ 


Tumeur inférieure ou égale à 3 cm dans sa plus grande dimension entourée par le parenchyme pulmonaire ou la plèvre 
viscérale, sans signe fbroscopique d’envahissement au-delà de la bronche lobaire (n'atteignant pas la bronche souche) 
Tia : tumeur inférieure 2 cm 

T1b : tumeur comprise entre 2 et 3 cm 


TO 
Tis 


1 


_ 


Es LU N à 


Tumeur de plus de 3 cm sans dépasser 7 cm dans sa plus grande dimension ou présentant une des caractéristiques suivantes : 
— atteinte de la bronche souche à 2 cm ou plus de la carène 

— envahissement de la plèvre viscérale 

— association à une atélectasie où à une pneumopathie obstructive qui s'étend à la région hilaire, mais n’atteint pas tout le poumon 
T2a : tumeur comprise entre 3 et 5 cm 

T2b : tumeur comprise entre 5 et 7 cm 


Tumeur de plus de 7 cm ou tumeur avec extension directe à l’une des structures suivantes : paroi thoracique (incluant les tumeurs 
de l’apex), diaphragme, plèvre médiastinale, péricarde pariétal, nerf phrénique 

Tumeur de le bronche souche située à moins de 2 cm de la carène mais ne l’atteignant pas 

Tumeur associée à une atélectasie ou à une pneumopathie obstructive atteignant la totalité du poumon 

Tumeur avec présence de nodules malins satellites situés dans le même lobe 


Tumeur de toute taille envahissant directement l’une des structures suivantes : médiastin, cœur, gros vaisseaux, nerf laryngé 
récurrent, œsophage, corps vertébral, carène 
Tumeur avec plusieurs lésions tumorales satellites dans un lobe différent mais du même côté de la lésion primitive 





Appréciation du N — Extension ganglionnaire locorégionale 


Les adénopathies régionales ne peuvent être évaluées 


+ 7. + 


Pas d'adénopathie régionale métastatique 


Adénopathies régionales métastatiques, homolatérales péribronchiques et/ou homolatérales hilaires, y compris une extension 
directe à partir de la tumeur primitive 


Adénopathiet(s) régionale(s) médiastinale(s) homolatérale(s) et/ou sous-carénaire(s) métastatiquet(s) 


Adénopathie(s) métastatique(s) régionale(s) controlatérale(s), hilaire(s) controlatérale(s), scalénique(s) homolatérale(s) 
ou controlatérale(s) ou sus-claviculaire(s) métastatiquet(s) 





Appréciation du M — Atteinte métastatique à distance 


Les métastases à distance ne peuvent être évaluées 
Pas de métastase à distance 


Ma : nodules parenchymateux pulmonaires malins dans un lobe controlatéral 
Épanchement pleural malin et/ou présence de nodules pleuraux malins 
Épanchement péricardique malin et/ou présence de nodules péricardiques malins 
M1b : métastases à distance 


Classification en stades 


Stade O | Carcinome in situ NO MO 


IA : T1a/T1b NO MO 
1B : T2a NO MO 


HA : 
— T1a/T1b N1 MO 
— 12a NT MO 





— T2b NO MO 
HB : 

— T2b N1 MO 
— 13 NO MO 
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Classification en stades 


LA : 

— 11 N2 MO 

— 12 N2 MO 

— T3 N1/N2 MO 
— T4 NO/N1 MO 
IHIB : T4 N2 MO 


Évaluation du «T » 


Taille de la tumeur et extension 
bronchique 


Radiographie thoracique 


Elle apporte une première information sur la taille de la lésion, 
lorsque celle-ci est entourée de parenchyme pulmonaire. Elle 
peut permettre de classer la tumeur en T1 si elle fait moins de 
3 cm et de la subdiviser en T la si elle est inférieure à 2 cm ou 
en T1b si la taille est comprise entre 2 et 3 cm (voir fig. 6-15). 
Ce même type de lésion peut également être classé T2 si elle 
mesure entre 3 et / cm et subdivisé en T2a si la lésion est 
comprise entre 3 et 5 cm et en T2b si la taille est entre 5 et 
7 cm. 

La reconnaissance d’une masse de la région hilaire avec 
atélectasie lobaire, pouvant donner le classique signe de Gol- 
den décrit précédemment, permet de classer cette lésion T2 
au minimum, sachant que les rapports avec la carène sont 
difficiles à apprécier. La présence d’une atélectasie complète 
d’un poumon classe la lésion T3 comme l'identification d’une 
tumeur de l’apex (fig. 6-20). 

La présence d’une lyse costale affirme l'extension pariétale 
(T3) (fig. 6-21), de même que la reconnaissance d’une exten- 
sion vertébrale permet de classer le patient T4. 

La radiographie thoracique est cependant imprécise dans 
l'appréciation exacte des dimensions d’une tumeur, de l’ex- 
tension pleurale et médiastinale, même si, dans cette dernière 
éventualité, la radiographie thoracique couplée à une opacifi- 
cation œsophagienne permet dans certains cas d'apprécier ce 
retentissement. 

Quelles que soient les lésions reconnues, la radiographie 
thoracique ne suffit pas à ce bilan. Elle aura cependant l’avan- 
tage de guider et de choisir au mieux le protocole d’explora- 
tion TDM en fonction des données recueillies. 


TDM 


Elle permet dans la majorité des cas d'évaluer la taille (en 
tenant compte de la nouvelle classification), le volume de la 
tumeur (voir fig. 6-18), par la réalisation d’une acquisition 
volumique avec chevauchement des coupes, et d'apprécier 
l'extension de la tumeur au niveau des bronches souches et 
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Fig. 6-20 Radiographie thoracique de face. 
Opacité tumorale de l’apex droit pouvant entrer dans le cadre d’un syndrome 
de Pancoast-Tobias (T3). 


de la carène. Cela est facilité aujourd’hui avec les scanners 
multicoupes qui permettent de réduire l'épaisseur de coupes” 
et de réaliser des reconstructions multiplanaires. Toutefois, 
lorsqu'il existe un trouble de ventilation au voisinage de la 
tumeur, il peut être parfois difficile de repérer avec exacti- 
tude les contours tumoraux pour effectuer des mesures avec 
certitude. 





_ 
= 


= 
O 


La TDM précise l'extension bronchique de la tumeur quand 


celle-ci est de topographie centrale. Lorsque la tumeur inté- 
resse une bronche souche, celle-ci est classée T2 lorsqu'elle 
est située à plus de 2 cm de la carène, et T3 si elle est localisée 
à moins de 2 cm de la carène sans l’envahir. Si la carène ou 
la partie inférieure de la trachée est envahie, la tumeur est 
classée T4. Si l'envahissement de la carène (T4) est en prin- 
cipe une contre-indication chirurgicale, il faut savoir qu'un 
geste chirurgical à type de résection-anastomose reste dans le 
domaine du possible. Il faut retenir qu’un des rôles de la TDM 
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Fig. 6-21 Radiographie thoracique de face. 
Volumineux syndrome tumoral lobaire supérieur gauche avec lyse partielle 
des arcs postérieurs des 3° et 4° côtes (T3). 


est de pouvoir différencier les tumeurs classées T3 potentiel- 
lement résécables chirurgicalement des tumeurs classées T4 
en principe non chirurgicales. La TDM peut parfois être supé- 
rieure à la filbroscopie pour apprécier l'extension bronchique 
proximale, lorsque la tumeur présente un développement 
essentiellement exobronchique. 

Les limites de cette extension sont représentées par les 
tumeurs proximales associées à des adénopathies hilaires 
et médiastinales intéressant les groupes hilaires et sous- 
carénaires, où l'imagerie ne peut faire la différence entre les 
deux composantes tumorale et ganglionnaire. 

Le scanner ne permet cependant pas d'apprécier l'extension 
tumorale bronchique sous-muqueuse comme lautorisent 
des techniques telles que la vidéobronchoscopie en lumière 
blanche ou dans les bandes de longueur d'ondes vertes ou 
bleues [75]. 


IRM 


Elle n’est pas utilisée en pratique dans l'évaluation de la taille 
de la tumeur mais serait capable de différencier tumeur de 
troubles ventilatoires, la première présentant un hypersi- 
gnal supérieur à l’atélectasie sur des coupes en pondération 
T2, alors que dans le cas d’une pneumonie obstructive, c’est 
cette dernière qui présente un signal supérieur à la tumeur. 
La séquence de diffusion permettrait également de faire cette 
différence [45]. 
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TEP-TDM 


Si elle était utilisée dans le bilan d’une masse tumorale paren- 
chymateuse avec trouble ventilatoire, elle serait en mesure de 
différencier tumeur du trouble ventilatoire simple d’aval [43]. 


Extension pleurale 


Quelle que soit la technique utilisée, TDM ou IRM, l'exten- 
sion pleurale est difficile à préciser. La mise en évidence d’une 
opacité linéaire reliant tumeur et plèvre (voir fig. 6-18), avec 
parfois un aspect de rétraction au niveau pleural, est rarement 
le signe d’un envahissement tumoral, ce signe pouvant se voir 
également dans les lésions bénignes. La reconnaissance d’une 
extension pleurale viscérale (T2) ou pariétale (T3) est donc le 
plus souvent délicate en imagerie. Certaines études [22] mon- 
trent que le contact d’une lésion avec la surface pleurale ne s’ac- 
compagne pas forcément d’un envahissement tumoral, que la 
présence d’angles de raccordement obtus ne permet pas de dis- 
tinguer les lésions avec atteinte pleurale viscérale de celles avec 
atteinte pariétale, qu'un adossement de la tumeur à la plèvre 
sur plus de 3 cm est peu spécifique, et qu'un épaississement 
pleural peut être la conséquence d’une extension tumorale 
comme d’une simple réaction inflammatoire (fig. 6-22). L’au- 
teur de cette étude conclut même que la présence d’une dou- 
leur thoracique localisée serait plus spécifique d’une atteinte 
pleurale que les signes tomodensitométriques ! 





LP 


Fig. 6-22 Coupe TDM en fenêtre médiastinale. 

Syndrome tumoral lobaire inférieur gauche de topographie sous-pleurale 
avec épaississement de la plèvre de voisinage : épaississement de nature 
inflammatoire à l'intervention chirurgicale. 
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| D'autres auteurs [74] ont proposé le pneumothorax dia- 
gnostique, l’absence d’adhérence entre plèvres viscérale et 
pariétale signant le respect de la plèvre pariétale. C’est en fait 
ce qu'observent les chirurgiens au moment de la thoracotomie 
au cours de laquelle l’affaissement du poumon, sans observa- 
tion d’adhérences pleurales, signe le respect de la plèvre parié- 
tale. D’autres auteurs [59] encore proposent la réalisation de 
coupes en inspiration et expiration pour apprécier la mobilité 
de la tumeur par rapport à un repère fixe représenté par une 
côte ou une vertèbre en fonction de sa localisation. Une posi- 
tion identique de la lésion par rapport au repère choisi est 
inchangée dans le cas d’envahissement de la plèvre pariétale. 
Cela n’est appréciable que dans les tumeurs de localisation 
lobaire inférieure ou lobaire moyenne et beaucoup plus dif- 
ficilement dans les localisations lobaires supérieures du fait 
d’une compliance pulmonaire réduite. Pour Arenas-Jimenez 
et al. [3], compte tenu de ces données, le seul signe de cer- 
titude d’un envahissement de la plèvre est la présence d’une 
extension de la tumeur en arrière des côtes. 

Toutefois, l'indication chirurgicale, et c’est ce qui est impor- 
tant, ne sera pas remise en cause sur l'affirmation ou non d’une 
extension pleurale. Cependant, il ne faut pas oublier que les 
scissures sont constituées par deux feuillets de plèvre viscé- 
rale et que l’envahissement d’une scissure (fig. 6-23) va modi- 
fier le geste chirurgical d’une lobectomie simple en bilobec- 
tomie, voire en pneumonectomie, élément dont il faut tenir 
compte dans le bilan préopératoire clinique et paraclinique. 
Il faut se méfier d’un pseudo-franchissement de la scissure 
par effet de volume partiel secondaire à un refoulement vers 
le bas et à un corbeillage dus à l'effet de masse de la tumeur, 
d’où l'intérêt des reconstructions multiplanaires. 

Pour Schaeffer et al. [55], la TDM peut éventuellement pré- 
ciser la nature de l'atteinte pleurale en fonction de la mesure 
de densité de l’épanchement, de la présence ou non de lésions 
tissulaires pleurales et de l'existence d’une lyse costale. Un 
épanchement pleural de densité inférieure à 10 UH (unités 
Hounsfeld) est en faveur d’une nature bénigne. Une densité 


…. 


éd 


Fig. 6-23 Coupe TDM en fenêtre parenchymateuse. 
Syndrome tumoral lobaire inférieur gauche avec franchissement de la scissure. 
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supérieure à 10 UH avec ou sans anomalie pleurale tissulaire 
est de nature indéterminée. La présence de lésions tissulaires 
pleurales avec une destruction pleurale traduit une atteinte 
pleurale maligne. Ce même auteur a apprécié l'utilité de la 
TEP-TDM pour préciser l'atteinte pleurale et montré que cette 
technique présentait une sensibilité de 100 %, une spécificité 
de 71 %, une valeur prédictive positive de 63 % et une valeur 
prédictive négative de 100 %. En couplant ces résultats à ceux 
de la TDM, la sensibilité est de 100 %, la spécificité de 76 %, 
la valeur prédictive positive de 79 % et la valeur prédictive 
négative de 100 %. 

La présence d’un épanchement pleural n’est cependant 
pas synonyme de malignité. Il peut s'agir d’une simple 
réaction inflammatoire au contact de la tumeur ou d’une 
pneumopathie obstructive, de troubles circulatoires vei- 
neux ou lymphatiques. Le caractère malin de lépanche- 
ment ne peut être affirmé que par la mise en évidence de 
cellules malignes dans le liquide de ponction avec des 
résultats positifs variant de 66 à 96 % selon les séries et 
que, en cas de résultat négatif, il ne faut pas hésiter à répé- 
ter les prélèvements [3]. Dans le cas d’un résultat cyto- 
logique négatif avec une TEP-TDM positive, l'évaluation 
de l'atteinte pleurale doit se faire également par biopsie et 
non seulement par une analyse cytologique [13]. La nature 
maligne de l'atteinte pleurale est importante à préciser car, 
avec la nouvelle classification, une telle atteinte classe le 
patient MIla et non plus T4 (fig. 6-24). 


Extension à la paroi thoracique 


L'extension tumorale à la paroi est présente chez 5 à 8 % des 
patients lors du bilan d'extension initial [25]. Si la recon- 
naissance d’un envahissement pariétal ne constitue pas une 
contre-indication chirurgicale, elle est cependant importante 
à mettre en évidence de manière à prévenir et planifier le 
geste. Comme pour la plèvre, que ce soit en TDM ou en IRM, 
l'imagerie a ses limites [28, 46, 60, 74]. 
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Fig. 6-24 Coupe TDM en fenêtre médiastinale. 

Épanchement pleural avec épaississement polylobé (flèches) de la plèvre 
parlétale postérieure : métastase à la biopsie pleurale d’un adénocarcinome 
lobaire supérieur droit. 
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… critères morphologiques ont été proposés pour 
reconnaître cet envahissement. Certains auteurs [22] pro- 
posent les signes suivants : angles de raccordement en pente 
douce, contact entre paroi et tumeur supérieur à 3 cm, épais- 
sissement pleural adjacent, disparition de la graisse extra- 
pleurale. La reconnaissance de ces signes permet d'obtenir 
une sensibilité de 87 % mais une spécificité de seulement 
59 %. D’autres auteurs [47] ont étudié l'association de diffé- 
rents signes : épaississement pleural au contact de la tumeur, 
effacement ou augmentation de la graisse extrapleurale, asy- 
métrie de la paroi en regard de la tumeur, opacité anormale 
dans la paroi, lyse costale. En comptabilisant l’ensemble des 
résultats, ils n’obtiennent qu’une sensibilité de 38 % et une 
spécificité de 40 %. 

De toutes les études réalisées dans le cadre d’une appré- 
ciation d’une extension pariétale, on peut retenir la bonne 
spécificité de la disparition de la graisse extrapleurale [51], 
la valeur absolue de la lyse costale (fig. 6-25) et la grande fré- 
quence des altérations réactionnelles inflammatoires. 

Certains insistent sur les conditions techniques de réali- 
sation de l’examen tomodensitométrique avec notamment 
la nécessité de réalisation de coupes millimétriques, mais 
aussi d’un bon choix du filtre de reconstruction [66, 70]. La 
reconnaissance d’une atteinte de la graisse extrapleurale est 
meilleure avec un filtre de type « détail » qu'avec un filtre 
de type « standard », avec une sensibilité respective de 96 et 
50 % et une spécificité respective de 78 et 71 %. Il en est de 
même de la reconnaissance d’une modification du tissu inter- 
costal avec une sensibilité de 94 % et une spécificité de 96 % 
en utilisant le filtre « détail » contre une sensibilité de 50 % et 
une spécificité de 96 % pour le filtre « standard ». 

Aucun de ces signes ne présente de spécificité absolue et 
la clinique, avec la présence de douleurs pariétales, serait, 
comme pour la plèvre, plus spécifique. 





Fig. 6-25 Coupe TDM en fenêtre osseuse. 
Aspect hétérogène de l'arc postérieur de la 3° côte droite avec lyse partielle 
de la corticale interne (flèche) affirmant l'extension pariétale. 
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IRM 


L’IRM offre une meilleure résolution en contraste que la TDM du 
fait de la présence de graisse au niveau des espaces intercostaux. 
Cette graisse pariétale est en quantité variable chez un même 
patient du fait de la répartition des masses musculaires dans 
ces espaces. Au niveau du tiers postérieur des espaces intercos- 
taux, seul le muscle intercostal externe est reconnu (fig. 6-26). 
Au niveau du tiers moyen, nous retrouvons les trois muscles 
intercostaux externe, moyen et interne. Au niveau du tiers 
antérieur, seul le muscle intercostal moyen est présent. L’ana- 
lyse d’un éventuel envahissement pariétal par disparition de la 
graisse extrapleurale sera donc plus facile à identifier en région 
postérieure qu'en région antérieure et surtout qu'en région 
moyenne, du fait de cette particularité anatomique. La réalisa- 
tion de simples coupes en pondération T1, sans injection de pro- 
duit de contraste, perpendiculaires à l’axe des côtes, permet de 
repérer facilement le signal normal de celles-ci avec l’hyposignal 
de la corticale et l’hypersignal de l'os spongieux (voir fig. 6-26). 
Lorsqu'il y a une suspicion d’envahissement pariétal avec res- 
pect des côtes, la mise en évidence d’une formation tissulaire en 
isosignal à la tumeur dans la graisse extrapleurale serait le signe 
le plus sensible et le plus spécifique d’une extension pariétale 
sans lésion osseuse [47]. Les coupes en pondération T2 ou T1 
avec injection de produit de contraste ne sont pas forcément 
d’un apport supplémentaire car la présence d’un hypersignal sur 
ces deux types de séquences n’est pas spécifique et se voit aussi 
bien dans les envahissements pariétaux tumoraux que dans les 
réactions inflammatoires de la paroi au contact de la tumeur [51]. 

La présence d’une extension pariétale a également été 
appréciée par la réalisation de coupes en écho de gradient en 





Fig. 6-26 Coupe sagittale d'IRM en pondération T1 sans injec- 
tion de produit de contraste. 

La graisse extrapleurale des espaces intercostaux et les paquets vasculoner- 
veux sont bien reconnus. L’hyposignal de la corticale et l’hypersignal de la 
moelle osseuse des côtes sont également bien reconnus. Les muscles intercos- 
taux externes sont seuls reconnus (flèches) à la partie postérieure du thorax. 
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‘mode ciné-IRM avec une valeur prédictive négative de 100 % 
S [59] et par la réalisation de coupes en mode ciné au cours de 
la respiration [54]. 

Dans le cas d’une tumeur de l’apex pulmonaire, c’est cette 
résolution en contraste de lIRM qui permet de réaliser au 
mieux le bilan d'extension de telles lésions [6]. La sympto- 
matologie clinique, à type de névralgie cervicobrachiale ou de 
syndrome de Claude Bernard-Horner, traduit surtout latteinte 
par compression ou envahissement des éléments inférieurs du 
plexus brachial ou du sympathique cervicothoracique repré- 
senté à ce niveau par le ganglion stellaire. La connaissance des 
rapports anatomiques de ces différentes structures est donc 
indispensable pour la réalisation de ce bilan. 

L'environnement osseux est représenté par les côtes, la cla- 
vicule et le rachis en dedans. L'environnement musculaire, en 
dehors des muscles intercostaux dont nous avons parlé précé- 
demment, est représenté par les muscles scalènes, repères anato- 
miques importants. En effet, entre les scalènes antérieur et moyen 
cheminent l'artère subclavière et, plaqués contre les scalènes 
moyen et postérieur, les troncs primaires du plexus brachial, 
avec un rapport direct entre artère subclavière et tronc primaire 





inférieur (fig. 6-27). Le ganglion stellaire est souvent dédoublé 

en deux éléments, un principal situé sur le flanc postéro-externe 

de l'artère vertébrale et un intermédiaire, sur le flanc inféro- Fig. 6-28 Coupe sagittale oblique d'IRM en pondération T1 sans 
interne à 1 ou 2 cm de l’origine de cette artère (fig. 6-28). injection de produit de contraste. 


Le ganglion stellaire est reconnu au voisinage de la face postérieure de l’ori- 


Cela explique que ce sont surtout les incidences sagittales qui sp À k 
gine de l'artère vertébrale gauche (flèche). 


sont les plus informatives dans le bilan de telles tumeurs pour 


apprécier l'extension aux structures sus-jacentes (fig. 6-29). Les 
coupes axiales sont les plus utiles pour rechercher une extension 
au niveau des trous de conjugaison et intracanalaire (fig. 6-30), 


seul critère de contre-indication chirurgicale. Sur un plan pra- 
tique, la réalisation des trois incidences frontale, sagittale et 
axiale en pondération T1 sans injection de produit de contraste, 
suffit dans la majorité des cas à réaliser ce bilan. Un complément 
axial en pondération T2 permet éventuellement de préciser une 
extension intracanalaire. 





Fig. 6-29 Coupe sagittale d'IRM en pondération T1 sans injec- 


tion fe forte de contraste. 
Tumeur de l’apex pulmonaire avec envahissement des trois premiers espaces 





Fig. 6-27 Coupe frontale d'IRM en pondération T1 sans injec- intercostaux (têtes de flèche), modification de signal de l’os spongieux des 
tion de ot de contraste. deux premières côtes (astérisque) et lyse partielle de la corticale de la 2° côte 
Les rapports des éléments du plexus brachial avec la face postéro-supérieure (flèche blanche). Extension pariétale antérieure avec respect des vaisseaux 
de l'artère subclavière sont bien individualisés (ffèches). subclaviers et des éléments du plexus brachial sus-jacent. 
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Fig. 6-30 Coupe axiale d’'IRM en pondération T1 sans injection 
de produit de contraste. 

Envahissement tumoral du foramen refoulant partiellement le fourreau 
dural (grande flèche) avec anomalie de signal localisé du bord gauche du 
corps vertébral et rupture corticale localisée du mur postérieur (petite flèche). 
Noter l’envahissement pariétal postérieur (têtes de flèche). 


L'extension pariétale au diaphragme est également une bonne 
indication de l’'IRM, mais là encore la non-reconnaissance 
d’une extension localisée à cette structure n’est pas une contre- 
indication chirurgicale, les chirurgiens étant capables de réali- 
ser des plasties. 


Échographie 

L’échographie a été proposée [61] pour apprécier cette exten- 
sion pariétale en utilisant trois critères : interruption de la 
plèvre, extension de la tumeur à travers la paroi et immobi- 
lité de la tumeur durant les mouvements respiratoires. Ces 
auteurs obtiennent des résultats avec une sensibilité de 100 % 
et une spécificité de 98 %, largement supérieurs aux résultats 
du scanner. 


La TDM présente des performances également limitées pour 
préciser l'extension tumorale médiastinale directe [41, 19]. 
L’appréciation de cette extension est importante car son 
rôle est de différencier les tumeurs classées T4, en principe 
non chirurgicales, des tumeurs classées T3, potentielle- 
ment chirurgicales. Les tumeurs classées T4 concernent les 
tumeurs avec envahissement des cavités cardiaques, des gros 
vaisseaux, de la trachée, de la carène et de l’œsophage. 
Certains critères d’envahissement médiastinal ont été 
décrits dans la littérature : contact de la tumeur avec le 
médiastin sur plus de 3 cm (fig. 6-31), angle de contact 


supérieur à 90° avec l’aorte descendante (fig. 6-32), effet de 
masse ou déformation des structures médiastinales — trachée 
(fig. 6-33), œsophage, cavités cardiaques (fig. 6-34 et 6-35), 


absence de respect d’un plan graisseux médiastinal, épais- 
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Fig. 6-31 Coupe TDM en fenêtre médiastinale. 
Envahissement médiastinal par contiguïté (associé à une extension ganglion- 
naire locorégionale). 


sissement péricardique. Aucun de ces signes ne présente 
suffisamment de spécificité pour affirmer un tel envahisse- 
ment. En revanche, un contact tumeur-médiastin inférieur à 
3 cm, un angle de contact tumeur-aorte inférieur à 90°, et la 
persistance d’un plan graisseux médiastinal sont en faveur 
d’une probabilité élevée de résécabilité [23]. 

Dans une étude rétrospective portant sur 90 patients, Her- 
man et al. [30] ont étudié l'atteinte de quatorze structures 
médiastinales en fonction de l’angle formé par le contact de 
la tumeur avec ces différentes structures. Lorsque le contact 





Fig. 6-32 Coupe TDM en fenêtre médiastinale. 
Envahissement médiastinal direct avec un contact aortique supérieur à 180° 
et un englobement de l’æœsophage. 
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>3 Coupe TDM en fenêtre médiastinale. 
Envahissement médiastinal direct avec refoulement et déformation localisée 
de la partie basse de la trachée. 


était supérieur à 90°, l'atteinte était considérée comme posi- 
tive en tomodensitométrie avec une sensibilité de 40 %, une 
spécificité de 99 %, une valeur prédictive positive de 56 % et 
une valeur prédictive négative de 98 %. Lorsque le contact 
était supérieur à 180°, l’envahissement tumoral était présent 
dans tous les cas. Lorsqu'il existait une simple distorsion de 
la structure anatomique, l'atteinte n’était présente que dans 
65 % des cas et si un aspect de tumeur endoluminale était 
identifié, l’'envahissement tumoral n'était présent que dans 
71 % des cas. 





4 Coupe TDM en fenêtre médiastinale. 
Déformation de la paroi postéro-latérale droite de l'oreillette gauche avec 
thrombose de la veine pulmonaire inférieure homolatérale. 
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Coupe axiale TDM avec injection de produit de 


contraste. 

Volumineux syndrome tumoral lobaire inférieur droit avec épanchement 
pleural, envahissement de l'oreillette droite (flèche noire) et épanchement 
péricardique (astérisque). Une ponction du liquide péricardique révèle la pré- 
sence de cellules néoplasiques classant le patient M1a. 


La recherche d’une extension vasculaire repose sur la recon- 
naissance d’une occlusion, d’une sténose circonférentielle ou 
sur la présence d’un bourgeon endoluminal, ce dernier critère 
étant le seul permettant d'affirmer avec certitude un stade T4. 

Pour des raisons de contre-indication chirurgicale, il est éga- 
lement important de préciser l'extension au niveau du tronc de 
l'artère pulmonaire et des artères pulmonaires droite et gauche. 
En effet, une extension au tronc à l'artère pulmonaire gauche à 
moins de 1 cm de son origine et à l'artère pulmonaire droite en 
amont de l’origine de l’artère médiastinale supérieure classe la 
tumeur T4. Les signes suspects d'envahissement vasculaire sont 
une occlusion, une sténose circonférentielle ou un bourgeon 
endoluminal (fig. 6-36). Dans l'appréciation de cette atteinte 
vasculaire, lIRM serait supérieure au scanner pour apprécier 
l'extension tumorale à l'artère pulmonaire gauche, à la veine 
cave supérieure ou à l'oreillette gauche. 

Toutefois, toutes les études antérieures montrent, d’une 
part, qu'il n'existe pas de différence significative entre TDM et 
IRM pour apprécier l’extension médiastinale [29] et, d'autre 
part, les insuffisances du scanner et de l’'IRM dans la recon- 
naissance d’un envahissement tumoral médiastinal avec une 
sensibilité allant de 28 à 84 % et une spécificité de 84 à 100 % 
[42]. Si l’on s'intéresse à la valeur prédictive positive, le seul 
signe qui aurait une valeur de 100 % est le contact sur plus de 
180° de la tumeur avec une structure médiastinale [301]. 

L'étude de Gdeedo et al. [20], comparant les résultats 
des données de la TDM à ceux des données anatomopatho- 
logiques, montre que le T est correctement apprécié dans 
54,1 % des cas, surestimé dans 27 % des cas et sous-estimé 
dans 18,9 % des cas. 

Pour pallier ces insuffisances, certains auteurs [74] pro- 
posent de coupler l’examen TDM à l’échographie par voie 
endoscopique avec réalisation de ponction-aspiration pour 
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Fig. 6-36 Coupe TDM en fenêtre médiastinale. 
Envahissement médiastinal direct avec thrombus endoluminal cave supé- 
rieur (flèche). 


apprécier l'extension tumorale médiastinale. Dans cette série, 
cette technique permet de mettre en évidence 70 % d’envahis- 
sement médiastinal de stade III ou IV et plus du tiers de ces 
patients explorés présentaient une exploration TDM considé- 
rée comme normale. 

Compte tenu des possibilités du scanner multicoupes, avec 
la réalisation de coupes millimétriques et les différents modes 
de reconstruction, l’IRM n’est pas indispensable dans le cadre 
de ce bilan mais elle est capable d'apprécier l'existence d’un 
envahissement médiastinal en s’aidant de la persistance ou 
de la disparition de la graisse de voisinage, de mettre en évi- 
dence une extension vertébrale (fig. 6-37) ou péricardique 
(fig. 6-38) par contiguité et d'apprécier de l’extension au 
niveau de l’artère pulmonaire gauche. 


Évaluation du « N » 


Le bilan d'extension locorégionale ganglionnaire hilo- 
médiastinale conditionne la prise en charge thérapeutique. 
Dans la classification TNM, NO traduit une absence d’at- 
teinte ganglionnaire, N1 traduit l'atteinte des groupes gan- 
glionnaires parenchymateux homolatéraux, N2 l'atteinte 
des groupes médiastinaux homolatéraux et sous-carénaires 


(fig. 6-39) et N3 l'atteinte des groupes ganglionnaires sus- 
claviculaires, médiastinaux ou parenchymateux controlaté- 
raux (fig. 6-40). Le bilan d'extension se doit donc de recon- 


naître les patients inopérables N3 et de sélectionner les 
patients N2 dont l’envahissement ganglionnaire reste limité 
pour permettre un curage ganglionnaire carcinologique- 
ment satisfaisant. Ce bilan d'extension ganglionnaire n’est 
pas modifié par la nouvelle classification de 2009 et ne tient 
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Fig. 6-37 Coupe frontale IRM en pondération T1 avec injection 
de produit de contraste. 
Envahissement médiastinal postérieur avec disparition de la graisse de la 
gouttière costovertébrale et anomalies de signal des bords droits des corps 
vertébraux adjacents (flèches). 


compte que de la topographie de latteinte ganglionnaire, 
quel que soit le nombre de ganglions atteints [10]. 


Extension ganglionnaire et TDM 

La reconnaissance d’un ganglion suspect repose essentielle- 
ment sur son identification tomodensitométrique et sur des 
critères de taille. La taille des ganglions normaux est variable 
en fonction du groupe. En région hilaire, les ganglions 
normaux peuvent atteindre 7 mm alors qu’en région sous- 
carénaire, ceux-ci peuvent mesurer 15 mm. Si le diagnostic 
d’adénopathie est défini par une valeur du petit axe du gan- 
glion supérieur à 10 mm, ce critère de taille n’est pas suffisant 
pour affirmer l'atteinte métastatique. Certains ganglions peu- 
vent être de taille inférieure au centimètre et métastatiques, 
d’autres de taille augmentée et non métastatiques, sachant 
que la probabilité de métastase ganglionnaire augmente avec 
la taille. On estime, dans le cas d’un cancer bronchopulmo- 
naire, que 7/0 % des ganglions identifiés mesurant entre 1 et 
2 cm sont non envahis et que 30 % des ganglions mesurant 
entre 2 et 3 cm sont également non envahis [49]. 

Au niveau des axes bronchovasculaire hilaires, il peut être 
difficile de différencier un coussinet cellulograisseux d’une 
éventuelle adénopathie. Pour les différencier, il faut analy- 
ser le contour externe de ces structures en retenant qu’une 
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8 Coupe axiale IRM en pondération T1 sans injection de 


du de contraste. 
Envahissement péricardique localisé (flèche) par une tumeur de l'angle car- 
diophrénique droit. 


possible adénopathie présente un contour externe convexe 
et le coussinet cellulograisseux un contour concave vers l’ex- 
térieur. Ce signe présente une sensibilité de 87,3 % et une 
spécificité de 88,3 % [58]. Il ne faut pas oublier que l'absence 





9 Coupe TDM en fenêtre médiastinale. 

Extension ganglionnaire métastatique atteignant les groupes médiastinal 5 
de la fenêtre aortopulmonaire (tête de flèche) et pulmonaire 10 hilaire (flèche) 
dans le cadre d’une tumeur culminale. Patient classé N2. 
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) Coupe TDM en fenêtre médiastinale. 
A tumoral lobaire supérieur droit avec extension ganglionnaire médias- 
tinale intéressant le groupe homolatéral 4R latéro-trachéal inférieur droit 
(double flèches blanches), les groupes controlatéraux 4L latéro-trachéal inférieur 
gauche (flèche noire) et 6 para-aortique (flèche blanche). Patient classé N3. 


d’adénopathies visibles n'exclut pas la possibilité de métas- 
tases ganglionnaires et que l’imagerie ne permet pas non plus 
de différencier une atteinte ganglionnaire avec respect de la 
capsule d’une atteinte avec rupture capsulaire qui aggrave le 
pronostic [38]. 

La différenciation entre certains groupes ganglionnaires 
peut parfois poser des problèmes de reconnaissance, notam- 
ment entre groupe sous-carénaire 7 et groupe hilaire 10 au 
voisinage du tronc bronchique intermédiaire (fig. 6-41). La 
confusion entre ces deux groupes risque de classer un patient 
N2 alors qu'il est N1 et inversement. 





Fig. 6-41 Coupe TDM en fenêtre médiastinale. 

Présence cd deux formations ganglionnaires en projection sous-carénaire : la 
plus volumineuse appartient au groupe 7 sous-carénaire (flèche blanche) ; la 
seconde, située sur la face interne du tronc bronchique intermédiaire, appar- 
tient au groupe 10 hilaire (tête de flèche blanche). 
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Il semblerait que les tumeurs de type adénocarcinome 
_donneraient plus de métastases dans des ganglions de taille 
normale et que les carcinomes épidermoiïdes s’accompagne- 
raient plus fréquemment d’adénopathies inflammatoires. De 
même, les atteintes ganglionnaires médiastinales sont plus 
fréquentes dans les tumeurs centrales (57 à 78 %) que dans 
les tumeurs périphériques (16 à 32 %). 

Dans la mesure où la taille du ganglion n’est pas suffisante 
pour affirmer ou non son atteinte métastatique, certains 
auteurs ont proposé une analyse densitométrique des gan- 
glions après injection de produit de contraste : un ganglion est 
considéré comme métastatique lorsqu'il présente une hypoden- 
sité centrale, un anneau périphérique hyperdense fin ou épais, 
ou lorsqu'il existe des bandes hyperdenses ou une hyperden- 
sité diffuse de la graisse périganglionnaire. Les résultats obte- 
nus montreraient une sensibilité de 97 % et une spécificité de 
100 %, comparativement aux 52 % de sensibilité et 93 % de 
spécificité sur le seul critère morphologique [46]. D’autres 
auteurs [10, 12] ont comparé les données scanographiques aux 
données anatomopathologiques. Dans 35 % des cas, le bilan 
d'extension ganglionnaire était correct, surestimé dans 44,6 % 
des cas et sous-estimé dans 22,3 % des cas, avec une sensibilité 
et une spécificité respectives de 48,3 et 53,3 % et des valeurs 
prédictives positive et négative respectives de 40 et 61,1 %. 

Compte tenu de ces insuffisances, la TDM aura pour prin- 
cipal objectif de réaliser une cartographie ganglionnaire 
permettant au chirurgien de programmer un éventuel geste 
chirurgical, de guider un geste de thoracoscopie [51] ou 
de médiastinoscopie en fonction du groupe ganglionnaire 
atteint, à condition d'utiliser une classification des groupes 
ganglionnaires (tableau 6-5, fig. 6-42) reconnue de tous qui 
est celle de l'AJCC et de l'UICC [36, 37]. La médiastinosco- 
pie ne permet d'atteindre que les ganglions des groupes 2R, 
2L, 4R, 4L, 1, 3 et 7 avec une sensibilité de 80 % et un taux 
de faux négatifs de 10 % [11]. Ces résultats sont améliorés 
en utilisant la vidéomédiastinoscopie avec une sensibilité de 
90 %, une spécificité de 100 %, un taux de faux négatifs de 
7 % et un taux de faux positifs de 0 %. La médiastinostomie 
antérieure est essentiellement utilisée pour le prélèvement 
des ganglions du groupe de la fenêtre aortopulmonaire. 

L'utilisation de biopsie-aspiration transbronchique gui- 
dée par TDM a également été proposée avec, cependant, une 
faible sensibilité : 60 % [53, 52]. 

D’autres auteurs proposent la réalisation d’un examen TDM 
couplé à une échographie endoscopique par voie œsophagienne. 
Il est ainsi possible d'obtenir une sensibilité de 70 %, une spécifi- 
cité de 80 % pour l'échographie contre une sensibilité de 60 % et 
une sensibilité de 72,6 % pour la TDM. Si l’on tient compte des 
résultats du couple échographie-TDM, la sensibilité est de 89,9 %. 


Extension ganglionnaire 
et écho-endoscopie 


Cette technique utilise soit l'échographie endo-œsophagienne, 
soit l'échographie endobronchique avec réalisation de prélè- 
vement à visée surtout cytologique [11, 18, 31, 72]. Ces dif- 
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férentes techniques présentent une sensibilité variant de 78 à 
97 %, une spécificité de 99 à 100 %, avec des faux négatifs 
allant de 19 à 28 % et des faux positifs allant de 0 à 0,4 %. 

Les groupes ganglionnaires qui seraient les mieux acces- 
sibles à cette technique seraient les groupes sous-aortique, 
sous-carénaire et péri-œsophagien. 

Ces différentes techniques permettent dans le même temps 
une analyse ganglionnaire (taille, contours, échogénicité, ana- 
lyse du hile, présence de nécrose), pouvant éventuellement 
permettre de différencier ganglions non envahis et ganglions 
envahis [17|. 


Extension ganglionnaire et IRM 


L’IRM ne permet pas de différencier adénopathies inflamma- 
toires et adénopathies métastatiques avec des séquences d’ac- 
quisition classiques (T1, T2, injection de produit de contraste 
paramagnétique), même si, pour certains auteurs [6, 8], lIRM 
avec injection de produit de contraste permettrait d'obtenir 
des résultats avec une sensibilité de 100 % et une spécificité 
de 91 %. Globalement, il n'existe pas de différence significa- 
tive entre les résultats obtenus par l’IRM et la TDM 126, 29]. 
L'utilisation de particules de fer super-paramagnétiques 
par voie intraveineuse a laissé apparaître un espoir dans 
la reconnaissance de ces adénopathies métastatiques. Ce 
produit de contraste a la particularité de se fixer dans les 
ganglions normaux et de diminuer leur T2. Les ganglions 
apparaissent donc en hyposignal sur les séquences en pon- 
dération T2 (fig. 6-43) et en écho de gradient T2*, alors que 
les ganglions métastatiques ne voient pas de modification 
de leur signal après injection de ce produit de contraste 
(fig. 6-44). Mais au niveau du thorax, les artéfacts de mou- 
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Fig. 6-42 Classification internationale des groupes ganglion- 
naires selon l’AJCC et l’'UICC. 
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Tableau 6-5 


Topographie et dénomination des groupes ganglionaires 


Ganglions N2 siégeant du même côté de la ligne médiane, définie par une verticale passant par le milieu de la face antérieure 





de la trachée, en dedans de la plèvre médiastinale 








1 Ganglions situés au-dessus d’une ligne horizontale passant par le bord supérieur du tronc veineux innominé 
Médiastinal supérieur | au moment où celui-ci croise la face antérieure de la trachée 

2 Ganglions situés entre la limite inférieure du groupe 1 et une ligne passant par le bord supérieur de la crosse 
Paratrachéal supérieur | de l'aorte 

3A Ganglions situés en avant des structures vasculaires artérielles supra-aortiques et sur les faces antérieure 
Prévasculaire et latérale de la veine cave supérieure, au voisinage du nerf phrénique 

3B Ganglions de topographie rétrotrachéale s'étendant vers le bas jusqu’au niveau de la bifurcation trachéale 
Rétrotrachéal 


4 Ganglions paratrachéaux inférieurs droits : situés à droite de la ligne médiane, ce groupe est limité en haut 
Paratrachéal inférieur | par la ligne horizontale passant par le bord supérieur de la crosse de l'aorte et en bas par une ligne passant 
par le bord supérieur de la bronche lobaire et venant croiser la bronche souche droite 
Ganglions paratrachéaux inférieurs gauches : situés à gauche de la ligne médiane avec une limite supérieure 
identique au groupe précédent et une limite inférieure passant par le bord supérieur de la bronche lobaire 
supérieure gauche et venant croiser la bronche souche gauche 










5 Ganglions contenus dans l'enveloppe pleurale médiastinale et de topographie latérale par rapport au ligament 
Sous-aortique artériel, l'aorte et l'artère pulmonaire gauche, mais médial par rapport à la première branche de division 

de cette artère pulmonaire 

Ganglions situés sur le bord antérieur et latéral de l'aorte ascendante, de la crosse de l'aorte ou du tronc artériel 
Para-aortique brachiocéphalique, en restant limité en haut par la ligne passant par le bord supérieur de la crosse de l'aorte 


6 

7 Ganglions de topographie sous-carénaire 

Sous-carénaire 
8 Ganglions adjacents à la paroi de l'œsophage dans son trajet sous-carénaire, en excluant les ganglions 
Para-æœsophagien de la région sous-carénaire 


9 Ganglions situés dans les ligaments pulmonaires 
Ligaments 
pulmonaires 






Ganglions N1 siégeant dans le poumon en aval de la ligne de réflexion pleurale médiastinale et en dedans de la plèvre viscérale 


Groupes Topographie 
Ganglions situés au niveau de la partie proximale des bronches lobaires, mais en dehors de la ligne de réflexion 
de la plèvre médiastinale et donc en dedans de la plèvre viscérale. Les ganglions situés au niveau du tronc 
bronchique intermédiaire sont inclus dans ce groupe 

11 Ganglions situés entre les bronches lobaires 

Interlobaires 

12 Ganglions satellites de la partie distale des bronches lobaires 

Lobaires 


13 Ganglions satellites des bronches segmentaires 
Segmentaires 

14 Ganglions situés autour des bronches sous-segmentaires 
Sous-segmentaires 


vements respiratoires et vasculaires n’ont pas permis l’ob- Extension ganglionnaire et TEP-TDM 


tention de résultats probants, notamment sur les ganglions La tomographie par émission de positons obtient de bien 








de petite taille. meilleurs résultats que la TDM dans ce bilan d'extension gan- 
L'utilisation d’une séquence de diffusion permettait d’avoir  glionnaire (fig. 6-45). De nombreuses études ont montré cette 
des résultats voisins de ceux de la TEP-TDM [{23, 45]. supériorité avec des sensibilités de 67 à 96 %, des spécifici- 
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13 (a) Coupe axiale IRM en pondération T2 sans injection 


de produit de contraste. 
Présence d’un ganglion du groupe 4R latéro-trachéal inférieur droit de taille 
centimétrique en discret hypersignal (ffèche blanche). 


(b) Coupe axiale IRM en pondération T2 après injection 
de produit de contraste à base de particules de fer super- 
paramagnétiques. 

Diminution du signal du ganglion du groupe 4R (flèche blanche) traduisant 
son non-envahissement confirmé par la chirurgie. 


tés de 85 à 97 % et surtout une valeur prédictive négative de 
95 à 98 % Î[1, 2, 12, 16, 27, 39, 56, 68, 71, 40]. Cela signifie 
que, lorsque la TEP-TDM est négative, il n’est pas utile d’avoir 
recours aux techniques chirurgicales pour le bilan d’exten- 
sion ganglionnaire médiastinale. En revanche, le risque de 
faux positifs, du fait d’une hyperfixation par des adénopathies 
de type inflammatoire, nécessite un contrôle chirurgical, sur- 
tout dans les cas de stade N2 étendus ou de patients suspects 
de stade N3 en tomodensitométrie [2, 24]. 

L'association TEP et TDM permet d'améliorer la sensibilité 
de ces explorations [16, 21] (fig. 6-46) et de mieux préciser 
l'atteinte des groupes ganglionnaires, notamment en disso- 
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ig. 6-44 (a) Coupe axiale IRM en pondération T2 sans injection 
de produit de contraste. 

Présence d’une adénopathie supracentimétrique du groupe 5 de la fenêtre 
aortopulmonaire en discret hypersignal (flèche blanche) avec syndrome 
tumoral de la région hilaire gauche. 


(a) Coupe axiale IRM en pondération T2 après injection 
de produit de contraste à base de particules de fer super- 
paramagnétiques. 

Augmentation de signal de l’adénopathie du groupe 5 (flèche blanche) et de 
la tumeur hilaire traduisant l’envahissement métastatique. 


ciant groupes sous-aortique et hilaire, voire de différencier 
tumeur paramédiastinale et adénopathies latéro-trachéales. 

La TEP-TDM joue également un rôle dans la classification 
TNM, notamment dans la sélection des patients pouvant béné- 
ficier d’une chirurgie. Dans une série de 156 patients [51], la 
TEP permet de diminuer le stade dans 29 % des cas et d’aug- 
menter le stade dans 33 % des cas ; 23 % des patients devien- 
nent non opérables et 14 % des patients récusés chirurgicale- 
ment deviennent opérables. 

Aujourd’hui, tout patient dont l'indication chirurgicale 
est retenue doit bénéficier d'une exploration par TEP- 
TDM [24]. 
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Évaluation du « M » 


Les métastases peuvent survenir précocement dans lhis- 
toire naturelle des cancers bronchopulmonaires avec près 
de 13 % de localisations secondaires à distance au moment 
du diagnostic [32]. Les métastases sont surtout à rechercher 
aux niveaux pulmonaire, cérébral, hépatique, surrénalien et 
osseux, sachant qu'aujourd'hui cette recherche n’est pas par- 
faitement codifiée, mais que la TEP-TDM y occupe une place 
de choix. 


Elles peuvent être reconnues sur la radiographie thoracique 
mais c’est surtout le scanner qui pourra, le plus souvent, les 
mettre en évidence. L'amélioration de la détection de petits 
nodules pulmonaires pose le problème de leur étiologie et, 
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15 (a) Coupe TDM en fenêtre médiastinale. 
Présence de multiples formations ganglionnaires infracentimétriques des 
groupes 4R latéro-trachéal droit inférieur droit (tête de flèche blanche) et 3A 
prévasculaire (flèches blanches). 


(b) Coupe TDM en fenêtre médiastinale. 

Présence d’une formation ganglionnaire centimétrique du groupe 4R (tête 
de flèche noire) et d’un ganglion infracentimétrique du groupe 3A (flèche 
blanche). 


(c) Vue frontale de tomographie par émission de positons. 
L'hyperfixation axillaire correspond à la tumeur primitive et l’hyperfñixation 
hilaire à une adénopathie du groupe 10 hilaire (flèche noire). Les formations 
ganglionnaires centimétriques et infracentimétriques des groupes 4R latéro- 
trachéal inférieur droit (têtes de flèche blanche) et 3A prévasculaire (ffèches 
blanches) présentent une hyperfixation. Noter également l’hyperfixation 
d’une adénopathie sus-claviculaire gauche. 


surtout, de la conduite à tenir. Ces nodules pulmonaires de 
petite taille peuvent correspondre à des ganglions intrapul- 
monaires normaux, de contours bien réguliers et de siège 
sous-pleural le plus souvent, des granulomes inflammatoires 
mais aussi des métastases. Dans une série de 5 512 patients 
présentant une tumeur bronchopulmonaire non à petites cel- 
lules, 16 % présentaient des micronodules, dont 30 % se sont 
révélés être des métastases [33, 34]. 

La reconnaissance de ces lésions est importante mais éga- 
lement leur topographie car, avec la nouvelle classification, 
la présence de nodules dans le même lobe que la tumeur 
classe aujourd’hui le patient T3 (fig. 6-47), et la présence 
de nodules dans un autre lobe du poumon ipsilatéral classe 
ce même patient T4 et non plus MI [10]. Cependant, la 
présence de nodule(s) dans le poumon controlatéral est 
classée M1. 
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Métastases péricardiques 


La présence d’un épanchement péricardique contenant des 
cellules malignes et/ou l'existence de nodules péricardiques 
malins classent la tumeur Mla. 


Métastases cérébrales 


La prévalence de métastases cérébrales en l’absence de signes 
cliniques varie de 0 à 21 % selon les séries [24]. 

La recherche systématique des métastases cérébrales 
chez un patient présentant un cancer bronchopulmonaire 
et asymptomatique sur le plan clinique reste discutée. Dans 
une étude rétrospective [15], portant sur 184 patients, 
16 des 25 métastases cérébrales détectées en TDM ont été 
découvertes chez des patients asymptomatiques (fig. 6-48). 
Cela peut justifier la réalisation systématique d’une TDM 
encéphalique dans un bilan préthérapeutique. Dans une 
autre étude [73] portant sur 155 patients explorés en TDM 
cérébrale et 172 patients explorés en IRM, on a mis en évi- 
dence respectivement 0,6 et 3,4 % de métastases cérébrales. 
Il serait en fait préférable de réaliser ce bilan d'extension 
cérébrale initial en IRM qui présente une supériorité évi- 
dente par rapport à la TDM. Si elle n’est pas aujourd’hui 
utilisée de première intention, c’est essentiellement pour 
un problème de disponibilité des appareillages. Ses indica- 








Fig. 6-46 Coupe axiale TDM avec reconstructions frontale et 


sagittale avec vues de TEP dans les trois plans de l’espace. 

Ces vues autorisent des images de fusion et améliorent la résolution spatiale 
de la TEP, permettant de localiser l’adénopathie au niveau du groupe 10 
(hilaire), classant ainsi le patient N1, et non du groupe 7 (sous-carénaire) 
(confirmation chirurgicale). 





N 


Fig. 6-47 Coupe TDM en fenêtre parenchymateuse. avec injection de produit de contraste. 

Syndrome tumoral lobaire supérieur droit avec micronodules (flèches noires) Découverte fortuite de deux localisations secondaires pariéto-occipitales 

sous-pleuraux situé dans le même lobe (T3). droite et gauche chez un patient présentant un adénocarcinome bronchique. 
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Fig. 6-48 Coupe tomodensitométrique encéphalique axiale 
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K ions se résument aujourd’hui aux insuffisances de la TDM 


(fig. 6-49), à l'existence d’une dissociation TDM-clinique, 
dans _ cancers à petites cellules — elle permet de détecter 
des métastases occultes dans 7 à 20 % des cas — et pour véri- 
fier le caractère unique d’une lésion. En effet, les patients 
présentant un cancer bronchopulmonaire avec localisation 
cérébrale isolée, sans autre signe d'extension locorégionale 
ou à distance, peuvent bénéficier d’un acte chirurgical à ces 
deux niveaux. 

Signalons que la TEP-TDM ne peut être utilisée avec effi- 
cacité actuellement dans la recherche de métastases encépha- 
liques du fait de l’hyperfixation cérébrale physiologique du 
18-fluorodésoxyglucose. 
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La découverte d’une glande surrénale de ci. de 5 cm dans un 
contexte de cancer Re en correspond le plus sou- 
vent à une lésion métastastique (fig. 6-50), à l'exception du myé- 
lolipome et du kyste surrénalien, dont les caractéristiques de leur 
contenu, avec la graisse pour le premier et le contenu liquidien 
pour le second, sont facilement mises en évidence. Le problème 
concerne surtout les lésions de petite taille, inférieure à 3 cm, 
et présentant un rehaussement de densité après injection, dont 
près de 40 % seraient des localisations secondaires [15]. Si nous 





r* 


19 Coupe axiale IRM en pondération T1 après injection 


de in de contraste. 
Présence de deux métastases méningées frontales droites (flèches blanches) 
non reconnues en TDM. 
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Coupe TDM passant par les loges surrénaliennes. 


r* 
FIS., O- D ) 
LI + Ÿ 2 VU 


Présence de deux volumineuses masses tumorales surrénaliennes à centre 


nécrotique (PM : épanchement pleural gauche et adénopathie de l’espace 
inframédiastinal postérieur). 


pouvons disposer d’un examen antérieur de référence de plus 
de 6 mois, l’absence de modification de taille signe la bénignité. 
Dans la majorité des cas, dans la mesure où il s’agit d’un bilan 
initial, aucun examen antérieur n’est disponible. 

Le problème de la découverte de ces lésions surrénaliennes 
peut être étudié par l'approche structurale en différenciant 
lésions bénignes et malignes sur la base de la présence ou de lab- 
sence de lipides intracytoplasmiques. Dans les lésions bénignes, 
les lipides sont respectés, alors que dans les lésions malignes, 
les cellules les contenant sont détruites. En mesurant la densité 
d'une zone d'intérêt concernant au moins les deux tiers de la 
surface de la lésion, la mise en évidence d’une densité de 10 UH 
ou moins est en faveur de la bénignité, et aucun contrôle n’est 
nécessaire. Si la mesure de la densité est supérieure à 10 UH, 
une exploration complémentaire est alors nécessaire. Or, nous 
l'avons vu, l'examen est le plus souvent réalisé avec injection de 
produit de contraste et il existe donc un rehaussement de densité 
des lésions bénignes et malignes entre 50 et 80 UH. Plusieurs 
auteurs proposent la réalisation de coupes tardives pour appré- 
cier la dynamique de rehaussement. Des coupes réalisées 5 et 


10 minutes après l'injection montrent que la densité des lésions 26 


bénignes chute plus rapidement que celle des lésions malignes. 
Une formule de mesure simple est proposée : 1 — (mesure de 
densité sur le passage tardif sur mesure de densité sur le balayage 
initial) x 100. Si cette valeur est supérieure à 50 %, les lésions 
sont presque toujours bénignes [35]. S'il persiste un doute, une 
exploration IRM peut être proposée en utilisant des séquences ( 
en phase et en opposition de phase. Dans le cas d’un contenu 


lipidique (adénome bénin), le signal de la lésion sur la séquence 


en opposition de phase diminue. 


L’indication d’une éventuelle biopsie est limitée aux insuffi- : 


sances de la TDM et de l'IRM. 


Rappelons que si la TEP-TDM peut être utilisée, elle per- : 








met de mettre en évidence une hyperfixation d’une masse = 


surrénalienne en faveur de sa malignité (fig. 6-51) et que, s’il 
existe une indication opératoire, la vérification histologique 
par biopsie sera nécessaire. 
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Fig, 6-51 Vue axiale de PET-scan centrée sur la glande surrénale 


gauche. 
Nodule surrénalien gauche de 18,5 mm environ sur la vue TDM avec hyper- 
fixation à la TEP : métastase d’un carcinome épidermoïde bronchique. 


Métastases hépatiques 


Du fait de la nécessité d'explorer l’ensemble du thorax 
jusqu'au niveau des surrénales, les coupes TDM inférieures 
permettent le plus souvent de visualiser le parenchyme hépa- 
tique et de reconnaître éventuellement une ou des locali- 
sations secondaires. Il faut cependant être prudent devant 
un aspect homogène du parenchyme hépatique, du fait du 
risque de possibles métastases isodenses au parenchyme. La 
recherche de localisations secondaires peut également être du 
ressort de l'exploration échographique. 

En cas de doute, une exploration TDM ciblée ou une explo- 
ration IRM peut être proposée (fig. 6-52) avec une place pour 
la TEP-TDM, cette dernière permettant une précision diagnos- 
tique de 92 à 100 % des cas avec de rares faux négatifs [60]. 


Métastases osseuses 


Elles sont le plus souvent symptomatiques et peuvent être recon- 
nues lors du bilan thoracique initial sur lexamen TDM. Leur 
recherche initiale reste du domaine de la scintigraphie (fig. 6-53), 
l'imagerie, notamment l'IRM, n’intervenant que pour préciser 
les lésions et rechercher des signes de complication (fractures 
pathologiques, retentissement sur le canal rachidien) (fig. 6-54). 

Toutefois, la scintigraphie osseuse reste la technique de 
référence pour la recherche de métastases avec une valeur pré- 
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Fig. 6-52 Vues frontale de TEP-TDM chez un patient présentant 


un adénocarcinome de la région hilaire droite. 

Formation nodulaire métastatique du segment | du foie (grande flèche 
blanche) avec complexe gangliotumoral hilaire droit (grande flèche noire), 
adénopathies latéro-trachéales droites (petite flèche noire) et adénopathie 
sus-claviculaire homolatérale (petite flèche blanche). 





Fig. 6-53 Scintigraphie osseuse en vue postérieure. 
Hyperfixation localisée de Th5 et Th9 (flèches noires). 
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4 Coupe sagittale IRM en pondération T1 après injection 


de ui de contraste. 

Métastases vertébrales dorsolombaires étagées avec tassements de Th3 et 
Th5 (flèches noires) responsables d’une compression médullaire et d’une épi- 
durite (flèche blanche) en regard de Th9. 


dictive négative de 90 %, avec cependant un certain nombre 
de faux négatifs. 

La TEP-TDM apparaît comme une technique fiable avec 
une sensibilité, une spécificité, une valeur prédictive néga- 
tive et une valeur prédictive positive de près de 90 % [16] 
(fig. 6-55). 

Compte tenu de ses performances, la TEP-TDM est 
aujourd’hui indiquée chez tous les patients présentant un can- 
cer bronchique non à petites cellules classé de IB à IIIB [24, 
39, 60], permettant de faire un bilan exhaustif (fig. 6-56). 





En dépit du développement des différentes techniques d’ima- 
gerie, TDM et IRM en particulier, celles-ci ne donnent qu'un 
aperçu macroscopique d'éléments normaux et anormaux. 
L’imagerie aura donc essentiellement un rôle d'évaluation 
du volume tumoral, de son extension locale, locorégionale 
et à distance, avec pour finalité principale de rechercher une 
contre-indication chirurgicale. 

Les techniques précitées sont cependant insuffisantes 
aujourd’hui pour réaliser un bilan d'extension satisfaisant 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 





> Vues frontale et sagittale de TEP-TDM centrées sur 
le a et le bassin : métastases d’un adénocarcinome bron- 
chique (même patient). 

(a) Hyperfixation localisée du corps vertébral de L4 sans lésion identifiable 
sur la vue scanographique. (b) Hyperfñixation localisée au niveau de laile 
illaque gauche sans anomalie visible sur la vue scanographique. 





Fig, 6-56 Vues frontales de TEP permettant de reconnaître la 
tumeur du lobe supérieure droit, l'extension ganglionnaire 
médiastinale (homo- et controlatérale), sus-claviculaire gauche, 
l'extension sous-diaphragmatique surrénalienne gauche, hépa- 
tique et rachidienne. 
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et la TEP-TDM est devenue une technique incontournable 

pour réaliser un bilan d'extension plus fiable avec, pour 
conséquence, une meilleure sélection des patients pouvant 
bénéficier de la chirurgie. 
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SUIVI ÉVOLUTIF DU CANCER BRONCHIQUE 


B. Padovani, P. Viau, B. Moreau, S. Bayoumi, J. Mouroux 


La surveillance des patients traités pour cancer bronchique par 
chirurgie, radiothérapie et/ou chimiothérapie a pour but d’éva- 
luer lefficacité du traitement et de déceler de façon précoce 
une récidive tumorale. Elle repose sur des données cliniques, 
biologiques, endoscopiques et radiologiques. Les différentes 
méthodes d'imagerie (radiographie thoracique, scanner et ima- 
gerie par résonance magnétique) doivent donc s'intégrer dans 
une stratégie globale de surveillance. Depuis plusieurs années, la 
tomographie par émission de positons au fluorodésoxyglucose 
(TEP-FDG), qui permet de réaliser une imagerie métabolique, 
est venue compléter les techniques d'imagerie plus tradition- 
nelles. La surveillance par imagerie des cancers bronchiques 
soulève des problèmes différents en fonction du type de trai- 
tement réalisé et nécessite une connaissance des modifications 
radio-anatomiques induites par les différents traitements. 


SURVEILLANCE 
APRÈS TRAITEMENT CHIRURGICAL 


Principe des exérèses pulmonaires 


L’étendue de l’'exérèse parenchymateuse est conditionnée par 
le siège du cancer, son extension locorégionale et la fonc- 
tion respiratoire du patient. Une exérèse carcinologique doit 
être anatomique, passer à distance des lésions et emporter la 
totalité des ganglions susceptibles d’être atteints. La lobecto- 
mie est l’exérèse minimale carcinologiquement satisfaisante. 
L’atteinte scissurale ou hilaire par la tumeur ou ses ganglions 
conduit à une pneumonectomie. Des exérèses plus limitées 
(segmentectomie) ne sont envisagées que pour des raisons 
fonctionnelles respiratoires. 

Le curage ganglionnaire des sites 10, 11, 12, 13 et 14 est réa- 
lisé lors des pneumonectomies. En cas de lobectomie, le curage 
doit porter sur les ganglions tributaires du lobe réséqué et sur 
les ganglions accessibles des lobes résiduels (sites 10 et 11). Ces 
ganglions doivent être étudiés en extemporané, leur atteinte 
conduisant à une pneumonectomie. Quel que soit le type d’exé- 
rèse, un curage médiastinal systématique est recommandé. Ce 
curage porte sur les sites ganglionnaires homolatéraux. 

Certaines tumeurs, par leur extension locorégionale, impo- 
sent un élargissement à certaines structures de voisinage. Ces 
élargissements peuvent intéresser l'axe trachéobronchique 
(carène), la paroi ostéomusculaire, le diaphragme, les struc- 
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tures cardiovasculaires (veine cave, oreillette gauche, vaisseaux 
sous-claviers), la musculeuse œsophagienne et les structures 
nerveuses (phrénique, pneumogastrique, récurrent). 

La thoracotomie reste la voie d’abord la plus couramment 
utilisée. Les tumeurs de l’apex peuvent nécessiter un double 
abord cervical et thoracique. Quelques équipes réalisent des 
exérèses réglées par des mini-thoracotomies vidéo-assistées. 


Imagerie dans la surveillance 


après chirurgie 


Aspects post-chirurgicaux normaux 


Pneumonectomies 


En postopératoire immédiat, la cavité de pneumonectomie est 
remplie d'air. Les radiographies thoraciques successives réalisées 
de façon quotidienne jusqu’à la sortie du patient permettent de 
surveiller l’évolution de cette cavité [7, 23, 27]. Au lendemain 
de l'intervention, la cavité est occupée par de l'air et une faible 
quantité de liquide. La trachée et le médiastin sont en position 
médiane. Il existe un emphysème pariétal et parfois un emphy- 
sème médiastinal en dehors de toute complication. Durant les 
premiers jours, on note une ascension progressive du niveau 
hydroaérique dans la cavité en rapport avec la sécrétion séro- 
fibrineuse d’origine pleurale. La vitesse d’accumulation du 
liquide dans l’hémithorax vacant est très variable, en moyenne 
de deux espaces intercostaux par jour ; dans les 4 à 7 premiers 
jours postopératoires, le niveau hydroaérique atteint la moi- 
tié ou les deux tiers supérieurs de l’hémithorax (fig. 6-57). Le 
remplissage complet de la cavité par du liquide et la résorption 
totale de l'air sont observés dans un délai pouvant varier de 
quelques semaines à plusieurs mois. Parallèlement, la trachée et 
le médiastin ont tendance à se déplacer progressivement vers le 
côté opéré. Cette rétraction se fait par un mouvement de pivot 
du médiastin autour du rachis et de l'aorte descendante, ame- 
nant les gros vaisseaux et le cœur vers l’hémithorax opéré. Cette 
rotation du médiastin est favorisée par une expansion compensa- 
trice du poumon restant qui vient faire hernie dans l’hémithorax 
opéré en avant du médiastin, pouvant atteindre la région axil- 
laire opposée. Lorsque la hernie est importante, elle peut donner 
sur le cliché de face une transparence pulmonaire du côté opéré 
(fig. 6-58) pouvant être source d'erreur d'interprétation lorsque 
les antécédents opératoires ne sont pas précisés. Au cours de ce 
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Fig. 6-57 Radiographie du thorax au 10° jour postopératoire 


après pneumonectomie gauche. 
Aspect normal. Niveau hydroaérique au tiers supérieur de l’hémithorax. 


phénomène de rétraction apparaissent également un pincement 
des espaces intercostaux du côté opéré et une ascension de la 
coupole diaphragmatique. Aïnsi, le comblement de la cavité de 
pneumonectomie est le résultat de l'accumulation de liquide et 
sa rétraction est liée au déplacement progressif du médiastin 
associé à l’hyperexpansion compensatrice du poumon contro- 
latéral et à la surélévation de l’hémidiaphragme. 





Fig. 6-58 Radiographie de face après pneumonectomie gauche. 
Hernie du poumon droit dans l’hémithorax gauche (flèches). 
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En fin d'évolution, la cavité de pneumonectomie est réduite 
à une petite loge postérieure indissociable de l’opacité cardio- 
médiastinale. Certaines variantes sont importantes à connaître : 
— en période précoce, une accumulation trop rapide du liquide 

dans l’hémithorax vacant peut s'accompagner d’une accen- 

tuation de l’emphysème pariétal liée au passage forcé de l'air 
dans les parties molles et ne doit pas être interprétée comme 
la manifestation d’une fistule bronchopleurale qui est une 
complication très rare en période postopératoire immédiate ; 

— l'accumulation de liquide peut être plus rapide en cas de pneu- 
monectomie extrapleurale emportant la plèvre pariétale ; 

— on peut parfois noter la présence de niveaux hydroaériques 
surajoutés au niveau liquide principal, pouvant être expli- 
qués par des cloisonnements ; 

— en cas de pneumonectomie gauche, la hernie du poumon 
controlatéral peut se faire par voie postérieure prérachidienne 
et rétrocardiaque et créer sur la radiographie de profil un bord 
prévertébral correspondant au silhouettage par le poumon du 
bord antérieur du rachis dorsal et de l'aorte (fig. 6-59) : 

— lorsqu'un lambeau graisseux ou musculaire a été utilisé 
pour protéger une suture bronchique, celui-ci peut être 
responsable d’une modification des images radiologiques 
à type d’élargissement du médiastin, de la silhouette car- 
diaque ou d’opacités déformant les contours du médiastin 
ou du hile. 

La connaissance des données opératoires est donc impor- 
tante pour éviter les erreurs d'interprétation. 

Le scanner n’a pas d'intérêt dans la surveillance postopéra- 
toire précoce sauf en cas de complication. En scanner, la loge 
de pneumonectomie est hypodense, liquidienne, avec parfois 
un niveau hydroaérique. Ses limites épousent les contours du 
médiastin et de la paroi thoracique [5, 70]. Le bord médias- 
tinal de la loge est toujours rectiligne ou concave en dedans 
(fig. 6-60). La plèvre pariétale restante est spontanément 
hyperdense, soulignée par le liquide de la cavité en dedans 
et par la graisse extrapleurale en dehors. Cette ligne pleurale 
d'épaisseur variable se rehausse après injection de produit de 
contraste et peut être tardivement le siège de calcifications. 
Le déplacement médiastinal et l'expansion compensatrice du 
poumon controlatéral sont parfaitement analysés par le scan- 
ner, de même que les structures bronchiques et vasculaires. 
Le moignon bronchique apparaît sous forme d’une clarté 
en cul-de-sac parfois entourée de zones de densité tissulaire 
correspondant à de la fibrose cicatricielle. Une accumulation 
de sécrétions à son niveau peut parfois simuler une récidive 
tumorale (fig. 6-61). Le moignon artériel pulmonaire peut 
être étudié après injection de produit de contraste et appa- 
raît plus long après pneumonectomie droite et plus difficile 
à visualiser car plus court après pneumonectomie gauche. 
Celui-ci peut être le siège d’un thrombus endoluminal, sans 
valeur pathologique [38]. L’œsophage, également bien étudié 
par la TDM, suit la rotation du médiastin vers le côté opéré 
et se trouve donc en situation latérovertébrale droite après 
pneumonectomie droite. La rotation du médiastin et du cœur 
est parfois responsable de modifications ne devant pas être 
confondues avec des images pathologiques : il en est ainsi 
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Fig. 6-59 Pneumonectomie gauche. 

(a) Radiographie de profil. Le bord antérieur de l'aorte et du rachis (flèches) 
est silhouetté par la hernie du poumon droit. (h) Scanner : hernie du pour- 
mon droit en avant du rachis et de l'aorte (têtes de flèche). 


après pneumonectomie droite de la crosse de la veine grande 
azygos, qui peut simuler une masse au contact du moignon 
bronchique (fig. 6-62), et après pneumonectomie gauche de 
l'auricule gauche, qui peut également simuler en l'absence 
d'injection une récidive tumorale. Les lésions pariétales liées 
à la thoracotomie sont également bien analysées : épaissis- 
sement et cal osseux en rapport avec les fractures peropéra- 
toires, hernie de graisse pariétale dans le thorax en regard de 
la pariétectomie, atrophie de certains plans musculaires. Le 
curage lymphatique réalisé pendant l'intervention au niveau 
du médiastin se traduit par la présence de clips chirurgicaux. 
Le scanner permet de reconnaître facilement par leur den- 
sité négative d'éventuels lambeaux graisseux recouvrant les 
sutures (fig. 6-63 et 6-64) [4]. 

Les aspects de la loge de pneumonectomie en IRM sont 
comparables à ceux observés en tomodensitométrie [40, 41]. 
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Fig. 6-60 Scanner 2 ans après pneumonectomie gauche. 

(a) Le bord médiastinal de la loge de pneumonectomie est concave en 
dedans (flèches). (b) Reconstruction frontale montrant la rétraction de la loge 
et l'ascension du diaphragme. 


+ SSI 


OX 
CRT LALE 
o Le ; 

f 





Fig, 6-61 Pneumonectomie gauche. 
Sécrétions au niveau du moignon bronchique simulant une récidive tumo- 
rale (flèche). La fibroscopie bronchique est négative. 
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Le médiastin et les moignons vasculaires sont bien étudiés en 
l'absence d'injection de produit de contraste. Deux caractéris- 
tiques sont notées en IRM : l'hétérogénéité de signal de la loge 
de pneumonectomie sur les séquences en Tlet en T2 pouvant 
être expliquée par l'association de zones de fibrose et de zones 
liquidiennes, et la présence de zones d'intensité intermédiaire 
autour du moignon bronchique et vasculaire. Les clips mis en 
place lors de l’intervention n’artéfactent pas l'examen. 


Lobectomies |34, 70] 

L’exérèse d’un lobe s'accompagne d’une expansion rapide et 
d’un réarrangement du lobe restant associée à un déplace- 
ment médiastinal, permettant de combler l'hémithorax opéré. 
Les aspects sémiologiques après lobectomie sont comparables 
à ceux décrits dans les collapsus lobaires. En effet, le déplace- 
ment des structures médiastinales vers la loge de lobectomie 
et, dans certains cas, la présence d’un épanchement pleural 
ou d’un fibrothorax postopératoire comblant la loge de lobec- 
tomie peuvent simuler de façon remarquable un collapsus 
Fig. 6-62 Pneumonectomie droite. lobaire (fig. 6-65). La recherche de séquelles costales de tho- 
La crosse de la veine azygos (flèche) ne doit pas être confondue avec un épais- racotomie et de clips chirurgicaux doit permettre d'éviter 
sissement tumoral. les erreurs d'interprétation. Dans certains cas, ces séquelles 
costales peuvent être minimes et les zones de suture chirur- 
gicale non visibles, rendant difficile la différenciation entre 
séquelles de lobectomie et collapsus. 

La surveillance postopératoire immédiate relève de la 
radiographie thoracique quotidienne. Immédiatement après 
l'exérèse, il existe souvent un petit pneumothorax ou un 
hydropneumothorax associé à un emphysème pariétal et à 
une rétraction de l’hémithorax, surtout importante au début 
quand la réexpansion n’est pas complète. Dans les jours et 
les semaines qui suivent, les signes de rétraction diminuent 
parallèlement à l’expansion du ou des lobes restants. Les 
signes classiques retrouvés après lobectomie (fig. 6-66) sont ! 
une discrète rétraction de l’hémithorax opéré en rapport 
avec l'attraction cardiomédiastinale, le comblement du cul- 
de-sac costodiaphragmatique, la surélévation d’une coupole 
diaphragmatique, l’hypertransparence pulmonaire liée à la 
raréfaction et au redéploiement de la trame vasculaire, la 
diminution de volume du hile qui est souvent déplacé vers 
le haut ou vers le bas, les séquelles pariétales de la thoraco- 
tomie et parfois la visibilité des clips ou des agrafes parenchy- 








Fig. 6-63 Scanner 10 jours après pneumonectomie droite. 
Le a (flèches) recouvrant la suture bronchique. 


nique » (fig. 6-67 et 6-68) correspondant à une image linéaire ( 
verticale des re venant au contact du diaphragme est : 
décrit dans 70 % des cas après lobectomie supérieure droite 
et 50 % des cas après lobectomie supérieure gauche [39]. Ce 
signe serait le plus souvent lié à la présence d’une scissure 
accessoire inférieure qui deviendrait visible après lobectomie 
supérieure. Il est plus fréquent sur les clichés réalisés en posi- : 
tion debout et à distance de l'intervention (après 1 mois). Le 
type de lobectomie est cependant toujours difficile à préciser 
par radiographie thoracique. En l'absence de complication 
ou d’adhérence pleurale, le réarrangement des lobes s’effec- 
Fig. 6-64 Pneumonectomie gauche. tue selon un schéma constant tenant compte du fait que les 
For graisseux protégeant le moignon bronchique (flèche). lobes en situation antérieure (lobe moyen, lingula) sont plus 
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Fig. 6-65 Lobectomie inférieure gauche. 

(a) Radiographie du thorax : l'aspect simule un collapsus lobaire infé- 
rieur gauche (flèche). (b) Scanner : comblement liquidien de l'interface 
pleuromédiastinale (flèche). 


mobiles que les lobes en situation postérieure. Ainsi, lors de 
la résection du lobe moyen et de la lingula, le déplacement du 
lobe supérieur et du lobe inférieur vers la loge de lobectomie 
est moins important et il existe souvent un comblement des 
espaces pleuraux adjacents. Cette réaction pleurale sera plus 
importante s’il existe des adhérences pleurales ou une lésion 
du lobe restant qui s'oppose à sa réexpansion. 

Les aspects en scanner vont dépendre du type de lobectomie. 
En cas de lobectomie supérieure gauche, l'expansion du lobe infé- 
rieur se fait par sa face scissurale qui vient se plaquer contre le 
médiastin antérieur et supérieur (interface pleuromédiastinale). 
Cet adossement est souvent le siège en période postopératoire 
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Fig. 6-66 Lobectomie supérieure droite. 
Rétraction de l’hémithorax droit avec ascension de la coupole diaphragmatique. 








Fig. 6-67 Radiographie du thorax après lobectomie supérieure 


gauche. 
Petite opacité linéaire au contact du diaphragme : signe du pic juxtaphré- 
nique (flèches). 


précoce d’une collection liquidienne bien analysée par le scanner 
(fig. 6-69). Le réarrangement du lobe inférieur se fait de telle 
façon que le segment apical occupe le sommet du thorax et B6 
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g. 6-68 Lobectomie supérieure droite. 
Rétraction de l’hémithorax droit. Ascension de la coupole avec signe du pic 
juxtaphrénique (flèche). 


-69 Scanner. 
Épanchement de l'interface pleuromédiastinale (flèche) après lobectomie 
supérieure gauche. 


prend une orientation verticale ascendante. La réorientation 
de l'artère pulmonaire peut parfois simuler un nodule tumoral 
(fig. 6-70). En cas de lobectomie inférieure gauche, l'expansion du 
lobe supérieur se fait par un déplacement de la lingula vers le 
bas et vers l'arrière. Il s'y associe un déplacement et une rotation 
cardiomédiastinale vers la gauche. La bronche souche gauche et 
l'artère pulmonaire gauche sont déplacées vers l'arrière. 

Après lobectomies droites, un des signes essentiels de la perte 
de volume pulmonaire est le déplacement des scissures inter- 
lobaires et des lobes restants qui viennent en contact en créant 
une néo-scissure parfois visible sur la radiographie thoracique 
et presque toujours analysable en scanner [45]. L'orientation 
de cette néo-scissure dépend du type de lobectomie. En cas de 
lobectomie supérieure droite, le lobe moyen et le segment apical 
du lobe inférieur se déplacent vers le haut. Aïnsi, la néo-scissure 
créée par l’adossement du lobe moyen en avant et du lobe infé- 
rieur en arrière présente une orientation frontale (fig. 6-71). Le 
médiastin antéro-supérieur et la trachée sont déplacés vers la 
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-70 Lobectomie supérieure gauche. 
(a) L'orientation de l'artère pulmonaire du lobe inférieur gauche simule un 
nodule tumoral (flèche). (h) La reconstruction dans un plan oblique montre 
qu'il s'agit de l’artère pulmonaire gauche (flèche). 


droite et le tronc intermédiaire est déplacé vers l’avant et vers 
le haut. La bronche lobaire moyenne à un trajet ascendant 
(fig. 6-72). La bronche lobaire inférieure et le tronc des pyra- 
mides basales ont une orientation horizontale. Après lobectomie 
moyenne, la perte de volume pulmonaire est peu importante 
et la néo-scissure créée par l’'adossement du lobe supérieur 
et du lobe inférieur présente une orientation oblique vers le 
bas et vers l'avant. La graisse de l’angle cardiophrénique anté- 
rieur participe au comblement de la loge de lobectomie. Après 
lobectomie inférieure droite, la perte de volume pulmonaire est 
très importante et va être comblée par le déplacement du lobe 
moyen vers l'arrière et du segment dorsal du lobe supérieur 
vers le bas. Cette réorientation s'accompagne de la formation 
d’une néo-scissure qui continue vers l'arrière la petite scissure 
restante. Le plus souvent, le lobe moyen seul occupe la partie 
inférieure du thorax. Parfois, le segment dorsal du lobe supé- 
rieur s'étend de façon plus importante jusqu’au diaphragme et 
la partie inférieure du thorax est occupée par ce segment dorsal 
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Fig, 6-71 Scanner. 
Néo-scissure (flèche) après lobectomie supérieure droite. 





Fig, 6-72 Scanner (reconstruction sagittale oblique) après lobec- 


tomie supérieure droite. 
La bronche lobaire moyenne (flèche) s'est verticalisée et a un trajet ascendant. 


en arrière et par le lobe moyen en avant. Le médiastin antérieur 
et supérieur est déplacé de façon importante vers la droite. Il 
existe souvent une opacité d’origine fibreuse paravertébrale 
droite inférieure permettant de combler la loge de lobectomie 
et pouvant simuler un collapsus du lobe inférieur. 

En cas de bilobectomie, la perte de volume pulmonaire est 
beaucoup plus importante et est compensée par un dépla- 
cement du médiastin du côté opéré et par une ascension 
diaphragmatique (fig. 6-73). 
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Fig. 6-73 Bilobectomie moyenne et inférieure. Scanner en 


reconstruction frontale. 
La rétraction est majeure et l’ascension de la coupole vient compenser la 
perte de volume. 


Segmentectomies et exérèses atypiques 


Ce type d’exérèse est plus rarement réalisé en cancérologie. 
Dans les jours qui suivent la résection, la surveillance radio- 
logique est la même que pour une lobectomie et doit s’assu- 
rer de la bonne réexpansion du poumon. Il existe souvent 
en période postopératoire précoce une opacité en bande 
dans la zone opératoire correspondant à l’hémorragie et à la 
contusion peropératoire. Cette opacité se résorbe en quelques 
semaines et peut laisser en place une cicatrice linéaire ou par- 
fois une opacité nodulaire pseudo-tumorale (fig. 6-74) pou- 
vant poser des problèmes diagnostiques lors de la surveillance 
à long terme. Lors de ces segmentectomies, la perte de volume 
pulmonaire est discrète et il n’y a pas, en principe, de déplace- 
ment du médiastin ni d’ascension du diaphragme. Leur pré- 
sence doit donc faire évoquer une atélectasie postopératoire. 


Complications des exérèses pulmonaires 


Œdème pulmonaire 


Il survient dans 2,5 à 5 % des cas, en particulier après pneumo- 
nectomie droite, et est grevé d’un lourd taux de mortalité [63]. 

Ses mécanismes, probablement multiples, associant hyper- 
pression hydrostatique et hyperperméabilité capillaire, sont 
mal connus. Il survient dans les 2 à 3 jours postopératoires 
et se manifeste par un tableau de détresse respiratoire aiguë 
avec un tableau radiologique d’opacités alvéolo-interstitielles 
peu spécifiques faisant discuter un œdème par insuffisance 
cardiaque, une infection du poumon restant ou une pneumo- 
pathie par inhalation [8]. 


Épanchements postopératoires 


De petites collections pleurales aériques ou hydroaériques 
sont fréquentes dans les premiers jours suivant l'intervention, 
notamment à la suite des lobectomies et des segmentecto- 
mies. Elles sont prévenues de façon systématique par la mise 
en place d’un drain en fin d'intervention. L’air se collecte dans 
la majorité des cas dans la zone pulmonaire réséquée et est 
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Fig. 6-74 Résection atypique d’une lésion du lobe supérieur 
gauche. 

(a) Cicatrice épaissie pseudo-nodulaire. (b) Agrafes métalliques au sein de la 
cicatrice (flèches). 


facilement mis en évidence par la radiographie de contrôle 
postopératoire. Ces épanchements, dans la plupart des cas, 
ont une évolution bénigne et vont régresser dans les semaines 
suivantes. Dans certains cas, de petites fuites aériennes prove- 
nant de la périphérie du parenchyme peuvent persister plus 
longtemps, imposant un drainage plus prolongé. Un faible 
pourcentage de ces collections postopératoires peut évoluer 
vers la surinfection, s’accompagnant alors de fièvre et de leu- 
cocytose et devant faire redouter la présence d’une fistule 
bronchopleurale. 


Empyèmes pleuraux 


Ils surviennent dans environ 5 % des cas après pneumonecto- 
mie et beaucoup plus rarement après exérèse partielle. La plu- 
part d’entre eux apparaissent dans les semaines suivant l’inter- 
vention mais certains cas ont été décrits plusieurs mois, voire 
plusieurs années, après une pneumonectomie. Ces empyèmes 
tardifs doivent faire évoquer la présence d’une fistule broncho- 
pleurale ou œsopleurale. La symptomatologie clinique est sou- 
vent sévère, associant une altération importante de l’état géné- 
ral et une fièvre. La sémiologie radiologique de ces empyèmes 
dépend en grande partie du délai entre l’exérèse et l’infection. 
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En radiographie thoracique, les signes les plus évocateurs sont 
un remplissage liquidien rapide de l’hémithorax opéré, un 
refoulement médiastinal et de la clarté trachéale vers le côté 
sain, l'apparition d’un niveau hydroaérique ou de bulles d’air au 
sein d’un hémithorax jusque-là opaque, devant faire évoquer 
la présence d’une fistule bronchopleurale associée (fig. 6-75). 
Lorsqu'il s’agit d’une exérèse partielle, ces images peuvent faire 
discuter le diagnostic d’un abcès pulmonaire dans le poumon 
restant (fig. 6-76). Le scanner présente un intérêt tout particu- 
lier dans le diagnostic de ces empyèmes après pneumonecto- 
mie en montrant une inversion de la concavité interne du bord 
médiastinal de la poche qui devient convexe, une augmentation 
d'épaisseur de la plèvre et un épaississement du tissu graisseux 
extrapleural [29]. Dans le cadre du drainage de ces empyèmes, 
il est utile pour repérer les différentes collections, et ce d'autant 
plus que le patient a subi une exérèse partielle. 


Fistules bronchopleurales 


Ce sont des complications rares, surtout rencontrées à la suite 
de pneumonectomies, droites notamment [15]. 

Elles peuvent apparaître en période postopératoire précoce, 
traduisant un défaut de fermeture de la suture bronchique, ou 





Fig, 6-75 Radiographie (a) et scanner (b) d’un empyème secon- 
daire à une fistule bronchopleurale. 
Apparition de niveaux hydroaériques au sein d’une cavité de pneumonecto- 
mie droite avec refoulement du médiastin. 
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Fig. 6-76 Lobectomie inférieure droite. Fièvre à ]12. 

(a) Radiographie du thorax : apparition d’une collection avec niveau hydro- 
aérique (flèches). (b) Scanner confirmant la collection pleurale et montrant 
une condensation d’origine infectieuse du poumon adjacent. La fibroscopie 
bronchique a mis en évidence une fistule bronchopleurale. 


se révéler plus tardivement en rapport avec une infection de 
la suture ou avec une récidive tumorale à ce niveau. Certains 
facteurs peuvent favoriser l'apparition de ces fistules, comme 
la réalisation d’une ventilation postopératoire prolongée ou 
une irradiation post-chirurgicale. Les aspects sémiologiques 
dépendent du délai entre l’exérèse et la fistule. 

Sur la radiographie thoracique, les signes les plus évoca- 
teurs sont un pneumothorax persistant malgré le drainage, une 
aggravation de l’emphysème pariétal ou médiastinal qui existe 
souvent de façon normale en période postopératoire initiale, 
une baisse rapide et importante du niveau liquide associée à un 
refoulement du médiastin vers le côté sain. Dans certains cas, 
l'apparition d’une atteinte alvéolaire au niveau du poumon sain 
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traduit une infection controlatérale à partir de la communica- 
tion bronchopleurale. La fibroscopie bronchique est l'examen 
essentiel pour confirmer la présence de cette fistule. Le scanner 
peut être intéressant dans les fistules tardives pour rechercher 
une récidive tumorale sur le moignon bronchique. 


Hémorragies postopératoires 


Elles sont rares et surviennent dans les premiers jours post- 
opératoires. Elles se voient le plus souvent après une exérèse 
difficile et sont dues à une suffusion hémorragique médiasti- 
nale ou pariétale. Leur diagnostic est facile lorsque le drainage 
est encore en place. Lorsque le drain thoracique a été enlevé, 
elles se manifestent sur la radiographie thoracique par une 
ascension rapide du niveau liquidien dans la poche de pneu- 
monectomie pouvant faire discuter la survenue d’un chylo- 
thorax en rapport avec une plaie du canal thoracique. Ces 
hémorragies peuvent survenir après lobectomie et se manifes- 
tent par un épanchement hyperdense au scanner (fig. 6-77). 





Fig. 6-77 Scanner. 
Épanchement pleural hémorragique (flèche) après lobectomie inférieure droite. 


Fistules œsopleurales 


Elles sont beaucoup plus rares que les fistules bronchopleu- 
rales et sont des complications graves pouvant survenir de 
façon précoce, en rapport avec une plaie ou une ischémie œso- 
phagienne, ou de façon tardive, en rapport avec une infection 
ou une reprise tumorale au contact de l’æœsophage. Le tableau 
clinique et radiologique est identique à celui d’une fistule bron- 
chopleurale, d’un empyème ou d’une récidive tumorale. La 
présence de troubles de la déglutition doit attirer l'attention et 
faire pratiquer un transit œsophagien permettant d’opacifier la 
fistule qui siège, dans la majorité des cas, au tiers moyen de 
lœsophage. Le scanner peut être intéressant pour le diagnos- 
tic. Il doit être réalisé après ingestion de produit de contraste 
et peut parfois montrer le trajet fistuleux opacifié ou souligné 
par son contenu aérique et surtout la présence de produit de 
contraste au sein de l’épanchement hydroaérique créé par la 
fistule. Il permet également de préciser l’état du médiastin à 
la recherche d’une médiastinite qui peut se manifester soit par 
un abcès, soit par un épaississement de la graisse médiastinale. 
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Syndrome post-pneumonectomie Torsions lobaires 
S Syndrome rare mais souvent sévère, il résulte des déforma- Ce sont des complications exceptionnelles qui surviennent 


tions anatomiques induites par la pneumonectomie qui, dans après lobectomie et sont liées à la rotation d’un lobe adja- 
un délai variant de quelques mois à quelques années, peut cent avec son pédicule bronchovasculaire, provoquant une 


entraîner une déviation des structures médiastinales respon-  ischémie aiguë et une gangrène du parenchyme. La torsion 
sable d’une compression bronchique contre l’aorte descen- concerne essentiellement le lobe moyen après lobectomie 
dante ou le rachis. Ce syndrome est plus fréquent chez le sujet supérieure droite. Le diagnostic est difficile. Le tableau cli- 
jeune et après pneumonectomie droite [8, 35, 60]. nique est bruyant, et la radiographie thoracique montre une 


Devant un tableau de dyspnée chronique ou d'infections à opacité rétractile du lobe moyen qui se déplace en situation 
répétition, le diagnostic repose sur la fibroscopie bronchique anormale, faisant discuter une atélectasie [20, 36]. 
et le scanner thoracique montrant directement la compression Le scanner peut être utile pour confirmer le diagnostic en 
bronchique (fig. 6-78) et, parfois, un piégeage expiratoire. montrant l'absence de rehaussement de la condensation après 
injection [9]. 

L'examen endoscopique confirme le diagnostic et impose 
une intervention chirurgicale urgente. 


Pneumopathies infectieuses 


Fréquentes, elles sont favorisées par une ventilation méca- 
nique prolongée. Leur diagnostic repose sur les prélèvements 
endoscopiques et l'isolement de germes. La radiographie est 
peu spécifique dans le contexte postopératoire, montrant 
des nodules flous uni- ou bilatéraux ou, plus rarement, une 
condensation systématisée [21]. 


Hernies cardiaques 


Elles correspondent à une luxation du cœur à travers une 
brèche péricardique réalisée lors de l'intervention et survien- 
nent dans la période postopératoire immédiate. Elles se mani- 
festent souvent par des signes suraigus. À droite, ces signes 
traduisent la torsion de l’axe cave et, à gauche, l’étranglement 
des ventricules. En radiographie thoracique, l’aspect carac- 
téristique est le déplacement prononcé de la silhouette car- 
diaque dans la cavité de pneumonectomie. La réintervention 
chirurgicale doit être immédiate. — 


Complications bronchiques 


Les atélectasies sont des complications habituelles. Parmi les 
territoires le plus souvent atteints, citons le collapsus lobaire 
moyen après lobectomie supérieure lié à la nouvelle situa-= mm 
tion du lobe moyen et à l'orientation de la bronche lobaire 
moyenne dont le drainage est difficile. Les sténoses bron- 
chiques sont également une complication classique, notam- 
ment après lobectomie élargie et associée à une réimplan- 
tation bronchique. Ces sténoses vont se manifester par des 
troubles ventilatoires et des infections par rétention de sécré- 


PS tion. Leur diagnostic repose essentiellement sur l’endoscopie 
bronchique. 
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Il s’agit de l'oubli d’une compresse opératoire de localisation 
le plus souvent pleurale ou médiastinale. Son aspect radiogra- 
(a) Multiples micronodules du lobe inférieur gauche témoins de la rétention. phique dépend È topographie et de son âge à nus de 
(b) Reconstruction oblique montrant la compression de la bronche lobaire sa découverte. L'utilisation de compresses radiomarquées a 
inférieure gauche contre l'aorte descendante. réduit cette complication et facilité son diagnostic radiologique. 


Fig. 6-78 Syndrome post-pneumonectomie. Infections à répéti- 
tion après pneumonectomie droite. 
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scanner est l'examen clé ; il montre de façon typique une 
masse contenant des bandes hyperdenses, des bulles d'air, le 
marqueur radio-opaque et parfois un rehaussement périphé- 
rique après injection de produit de contraste. À un âge plus 
avancé, l'air se résorbe et l’aspect en l'absence de marqueur 
radio-opaque fait discuter une masse tumorale [37, 61]. 

Le PET-scan montre parfois une hyperfixation intense liée 
à la présence de phénomènes inflammatoires au sein de la 


lésion [48] (fig. 6-79). 


Récidives tumorales 


Stratégie de surveillance 


Un des principaux challenges de la surveillance postopéra- 
toire est la détection précoce des récidives tumorales afin 
d'envisager un traitement efficace chirurgical ou non chirur- 
gical (radiothérapie, chimiothérapie). Les récidives sont d’au- 
tant plus fréquentes que le patient est à un stade avancé de la 
maladie néoplasique au moment du traitement. Après résec- 
tion complète d’un cancer bronchique, le taux de récidive à 
5 ans est de 20 à 30 % pour les tumeurs de stade I, de 50 % 
pour les tumeurs de stade II, de 70 à 80 % pour les tumeurs 
de stade III [46]. Le risque de récidive est maximal pendant 
les 2 premières années après l'intervention chirurgicale. La 
stratégie de surveillance à adopter doit intégrer les méthodes 
d'imagerie au même titre que les examens clinique, biolo- 
gique et endoscopique. 

La radiographie thoracique a une place dans la surveillance 
systématique. Il est recommandé de réaliser cet examen de 
façon régulière tous les 3 à 4 mois pendant 2 ans, puis tous les 
6 mois pendant 3 ans. Elle doit toujours être interprétée par 
comparaison au cliché précédent afin de détecter la moindre 
modification. À ce titre, il semble important de réaliser une 
radiographie de face et profil de référence 10 à 15 jours après 
l'intervention chirurgicale. 

La discussion concernant la réalisation systématique d’un 
scanner lors de la surveillance postopératoire repose sur deux 
problématiques : le faible taux de récidive asymptomatique et 
le coût d’une surveillance systématique intensive par rapport 
à l'impact très faible de la détection précoce d’une récidive 
sur la survie des patients. Dans l'étude de Walch et al. [68] 
incluant uniquement des patients ayant bénéficié d’une résec- 
tion tumorale complète, 76 % des patients en rechute tumo- 
rale se sont présentés avec des symptômes. Dans le groupe de 
rechute sans symptôme, 79 % des récidives ont été détectées 
par la radiographie thoracique. 

Certains auteurs ont proposé la réalisation systématique 
d’un scanner « low-dose » tous les 3 mois pendant 2 ans [10]. 

D’autres ont discuté l'intérêt du scanner chez des patients 
asymptomatiques [66, 68], et proposent cet examen seule- 
ment lorsqu'il existe une modification de la radiographie ou 
devant l'apparition de signes cliniques évoquant une récidive 
tumorale. 

Une étude randomisée est en cours, dont le but est d’éva- 
luer la stratégie de surveillance et de savoir si une surveillance 


Paratger Le Site 
330 


www.lemanip.com 


« lourde » permet d'augmenter la survie des patients [71]. 
Cette étude compare un suivi minimal clinique associé à des 
radiographies thoraciques et un suivi par scanner thoracique 
et fibroscopie bronchique. Dans l'attente de ses résultats, il 
est actuellement recommandé de réaliser un examen clinique 
et un scanner thoracique tous les 6 mois pendant les 2 pre- 
mières années, puis annuellement après le traitement chirur- 
gical d’un cancer du poumon non à petites cellules [13, 57]. 

Sur le plan technique, le scanner doit être réalisé avec injec- 
tion de produit de contraste et inclure l'étude du foie et des 
surrénales. Une opacification œsophagienne peut parfois être 
utile lorsqu'il existe une récidive médiastinale au contact de 
l'œsophage. 

L'intérêt de l'échographie abdominale à titre systématique est 
également discuté. Certains proposent de la réaliser tous les 
6 mois à la recherche de métastases hépatiques. D’autres ne 
l'utilisent qu’en cas de modifications du bilan biologique ou de 
signes cliniques évoquant une dissémination métastatique. 

L'imagerie par résonance magnétique a été proposée pour 
le diagnostic de récidive tumorale après chirurgie. Cette 
méthode diagnostique ne doit être réalisée qu’en complément 
des autres techniques d'imagerie lorsqu'il existe un doute 
entre une récidive et une fibrose postopératoire [31, 40]. Elle 
pourrait en effet permettre de les différencier par l'intensité 
du signal sur les séquences pondérées en T2. 

L'utilisation de la TEP-FDG dans la surveillance des patients 
opérés de cancer bronchique reste à définir. Plusieurs études 
ont montré qu'elle pouvait être utilisée à titre systématique 
avec de bons résultats sans préciser pour autant son impact 
sur la survie du patient [11,62]. 

Elle peut être proposée actuellement en complément du 
scanner quand il existe une récidive avérée, si un traitement 
curatif peut à nouveau être envisagé (afin de réaliser un bilan 
d'extension complet), ou en cas de doute sur une rechute 
tumorale locorégionale ou métastatique. 


Récidives locorégionales 


Il s’agit des récidives siégeant soit dans l’hémithorax opéré 
(récidive locale), soit dans le médiastin (récidive régionale). 
Ces récidives posent des problèmes diagnostiques importants 
en raison des modifications radio-anatomiques induites par 
la chirurgie. Cela souligne encore l’intérêt d’une imagerie de 
référence afin de détecter la moindre modification. 

La valeur de la radiographie thoracique standard est très 
controversée. Deux études ont montré une sensibilité de 80 % 
dans la détection des récidives locorégionales [28, 68]. Elle appa- 
raît surtout insuffisante chez les patients ayant eu une pneumo- 
nectomie car les récidives sont masquées par l’opacité de l’hé- 
mithorax opéré et l'étude du médiastin homolatéral est rendue 
difficile du fait de l'absence d'interface. Le signe le plus sensible 
sur la radiographie thoracique de face est le refoulement du 
médiastin et de la trachée au-delà de la ligne médiane. Ce signe 
est parfois très discret, pouvant se traduire uniquement par un 
léger rétrécissement de la clarté trachéale, devant être interprété 
par comparaison avec les clichés de référence. Ce refoulement 
médiastinal n’est pas spécifique et peut traduire une autre com- 
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Fig. 6-79 Antécédent de lobectomie inférieure gauche. 

(a) Scanner : masse basithoracique gauche intrapleurale avec discrète 
prise de contraste périphérique (flèche). (hb) PET-scan : hyperfixation 
intense de la masse. Une biopsie transpariétale a permis le diagnostic 
de textilome confirmé par l'intervention chirurgicale. 
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ication (empyème, fistule). Après lobectomie, le diagnostic de 
… récidive locale est plus simple, pouvant se traduire par l’appari- 
. d'un nodule ou d’une masse pulmonaire, un bombement 
paradoxal de l'interface pleuropulmonaire ou de la néo-scissure 
ou par une accentuation de l’attraction du médiastin évoquant 
une éventuelle atélectasie du ou des lobes restants. 

Plusieurs études ont montré la supériorité du scanner sur la 
radiographie dans la détection des récidives locorégionales, en 
particulier après pneumonectomie [24, 28, 52]. Il permet souvent 
d'affirmer la récidive mais également d’en faire le bilan d’exten- 
sion exacte, jouant un rôle essentiel dans la décision thérapeu- 
tique. Le scanner reconnaît facilement les récidives ganglion- 
naires médiastinales et hilaires. Le problème de leur spécificité 
en rapport avec leur diamètre est le même qu'avant la chirurgie. 
Il peut s'agir d’adénomégalies d'apparition récente ou d’une aug- 
mentation de taille d’un ganglion entre deux examens successifs. 

Après pneumonectomie, la récidive peut se faire au niveau 
du moignon bronchique ou au sein de la poche. Les récidives 
au moignon bronchique se manifestent sous la forme d’une 
masse tumorale (fig. 6-80) pouvant parfois s'étendre dans la 
bronche, permettant alors un diagnostic histologique par 
fibroscopie. Le diagnostic pose en principe peu de problèmes 
avec une fibrose postopératoire qui se manifeste rarement sous 
la forme d’une masse. Dans les cas difficiles sans extension 
endobronchique, la comparaison avec le scanner précédent 
permet dans la majorité des cas le diagnostic. Lorsque la réci- 
dive siège au sein de la loge de pneumonectomie, elle peut se 
manifester soit par une masse pleurale pouvant s'étendre dans 
le médiastin ou dans la paroi thoracique (fig. 6-81 et 6-82), soit 
par une mise en tension de la poche responsable d’un refoule- 
ment du médiastin et d’un aspect convexe du bord médiastinal 
de la poche (fig. 6-83). Ainsi, toute augmentation de volume de 
lépanchement au sein d’une poche de pneumonectomie est un 
signe devant faire évoquer une récidive locale. Soulignons une 
forme particulière d’épanchement pleural : le sérome malin qui 
correspond à l’extériorisation à la paroi d’une collection néo- 
plasique sous tension au niveau d’une zone de pariétectomie. 

Après lobectomie ou segmentectomie, le diagnostic de réci- 
dive dans l’hémithorax opéré pose moins de problème et peut se 





Fig. 6-80 Récidive au niveau du moignon bronchique (flèche) 
6 mois après pneumonectomie. 
Noter l’adénopathie paratrachéale inférieure droite associée (tête de flèche). 
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Fig. 6-81 Pneumonectomie gauche. 
Re Le ia avec extension vertébrale (flèche). 





Fig. 6-82 Pneumonectomie droite. 
Récidive dans la loge avec extension médiastinale (flèche) et pariétale (tête 
de flèche). 


manifester par une récidive endobronchique, une lésion nodu- 
laire du parenchyme restant ou une adénomégalie (fig. 6-84). En 
cas de récidive endobronchique (fig. 6-85), le rôle du scanner 
est essentiel pour préciser l’étendue exacte de la lésion endo- 
bronchique et son extension extrabronchique. Ces éléments 
seront déterminants pour décider de la thérapeutique ultérieure 
(chirurgie, curiethérapie endobronchique). L'apparition de 
nodules sur le parenchyme restant, du côté opéré, ne pose pas 
de problème spécifique sauf lorsqu'il existe une cicatrice chirur- 
gicale pseudo-nodulaire ou lorsque le patient à été traité par 
radiothérapie postopératoire. La ponction sous scanner peut être 
indiquée pour confirmer la rechute tumorale et préciser le type 
histologique parfois différent de l’histologie initiale. 

La TEP-FDG permet le diagnostic de rechute tumorale au 
sein des tissus cicatriciels post-chirurgicaux ou post-radiques 
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Fig. 6-83 Récidive après pneumonectomie gauche. 

La radiographie (a) et le scanner (h) montrent une mise en tension de la 
poche de pneumonectomie avec refoulement du médiastin. Le bord médias- 
tinal de la loge est convexe en dedans (flèches). 


(fig. 6-86 et 6-87) avec une sensibilité variant de 97 à 100 %, 
une spécificité de 62 à 100 % et une valeur prédictive positive 
de 98 %. 


Une équipe japonaise [50, 62] a réalisé le suivi sur 12 mois 
de deux séries de 92 et 121 patients ayant bénéficié d’une 
résection chirurgicale complète pour carcinome bronchique 
non à petites cellules. Une TEP-FDG et un bilan d'imagerie 
standard (IRM cérébrale, scanner injecté du corps entier et 
scintigraphie osseuse) avaient été réalisés 6 mois après la 
chirurgie avec un 1 mois d'écart au maximum. La précision 
diagnostique de la récidive postopératoire intra- ou extratho- 
racique par la TEP-FDG semble égale, voire supérieure, au 
bilan d'imagerie standard sur les plans qualitatif (sensibilité, 
spécificité et précision diagnostique) et quantitatif (nombre 
de lésions observées). 

En cas de suspicion de récidive précoce, il semble néces- 
saire d'attendre au moins 2 mois après l'intervention pour réa- 
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Fig. 6-84 Lobectomie supérieure gauche. 
Récidive ganglionnaire (flèche). 





Fig. 6-85 Récidive endobronchique (flèche) après lobectomie 
supérieure droite. 


liser la TEP-FDG en raison des phénomènes inflammatoires 
postopératoires pouvant fausser les résultats. 


Récidives à distance 


Il s’agit de métastases pouvant siéger soit sur le poumon 
controlatéral, soit en dehors de la cage thoracique. Ces 
métastases sont plus fréquentes dans les 2 premières années 
que les récidives locorégionales. Les récidives sur le pou- 
mon controlatéral se manifestent sous forme de nodules ou 
de masses. Le scanner est très supérieur à la radiographie 
standard pour détecter ces lésions (fig. 6-88) et en faire le 
bilan d'extension exact. Les lésions métastatiques sont le 
plus souvent de contours réguliers et prédominent en péri- 
phérie du poumon. En cas de lésion unique, le problème 
diagnostique peut se poser avec un deuxième cancer primitif 
bronchique (cancer métachrone). 


Tout Est Gratuit 





SO 
c© 


: Paratger Le Site 
È 


_— 
mm 


LEMUNTIS IE 


LL 


ATEN DIM EMIIETI UE 


TEP-FDG. 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 





LCR 4 LE: 
DiHQ GC OT 


4142 





Naviqgate 


Masse tissulaire hypermétabolique au sein d’une cavité de pneumonectomie gauche et après radio-chimiothérapie (SUV... = 23). Récidive tumorale. 


Les récidives extrathoraciques peuvent siéger par ordre 
de fréquence au niveau du cerveau, des os, du foie et des 
surrénales. En ce qui concerne le cerveau, il n’est pas 
actuellement justifié pour les cancers non à petites cellules 
de réaliser un scanner de surveillance systématique. Une 
exploration par scanner ou, mieux, par IRM devra être réa- 
lisée en cas de signes cliniques neurologiques d'apparition 
récente ou dans le cadre du bilan d'extension d’une réci- 
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dive dans un autre territoire. En cas de lésion cérébrale 
unique sur le scanner, une IRM est impérative avant toute 
décision thérapeutique. De même, la scintigraphie osseuse 
ne fait pas actuellement partie du bilan de surveillance 
systématique mais doit être demandée en cas de signe cli- 
nique, en particulier en cas d'apparition récente de dou- 
leurs osseuses. Les métastases surrénaliennes sont le plus 
souvent asymptomatiques et doivent être détectées lors 
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Fig. 6-87 TEP-FDG. 


Carcinome épidermoïde traité 2 ans auparavant par lobectomie supérieure gauche et radio-chimiothérapie. Récidive tumorale hypermétabolique à proximit 


des clips chirurgicaux (SUV, = 7). 


du bilan scanographique thoracique au même titre que les 
métastases hépatiques. La présence d’un nodule surréna- 
lien d'apparition récente signe son caractère métastatique. 
Il importe donc lors de l'interprétation de comparer l’exa- 
men avec le scanner préopératoire ou avec le scanner de 
référence. Les métastases hépatiques sont bien détectées 
par l'échographie abdominale. Celle-ci sera réalisée soit 
lors du bilan de surveillance systématique, soit à l’occasion 
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de signes cliniques ou de modifications du bilan biologique 
hépatique. 

Les avantages du PET-scan par rapport aux autres tech- 
niques d'imagerie sont sa sensibilité (à l’exclusion du cer- 
veau), sa capacité à détecter plusieurs sites métastatiques 
intra- ou extrathoraciques en cas de récidives multiples, 
et sa spécificité, notamment pour les métastases surréna- 
liennes [33]. 
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Fig. 6-88 Scanner. 
Multiples petites métastases pulmonaires droites chez un patient opéré 
18 mois auparavant d’une pneumonectomie gauche. 


Cancers métachrones 


L'apparition d’une nouvelle lésion dans le poumon homo- 
ou controlatéral après résection curative d’un cancer primi- 
tif du poumon peut être en rapport soit avec une récidive 
tumorale, soit avec un second cancer primitif. La moitié des 
récidives tumorales apparaît dans les 2 premières années 
après chirurgie et 90 % dans les 5 ans. Le risque de second 
cancer primitif après chirurgie est de 1 à 3 % par an [46]. 
Le diagnostic de cancer métachrone est d’autant plus pro- 
bable que la lésion siège dans le poumon controlatéral et 
présente une histologie différente du premier cancer. Cela 
souligne l'intérêt d'obtenir une preuve histologique devant 
l'apparition de toute nouvelle lésion pulmonaire chez un 
patient ayant eu une exérèse a priori curative d’un premier 
cancer bronchique. 


SURVEILLANCE 
APRÈS CHIMIOTHÉRAPIE 


L’imagerie présente deux objectifs majeurs dans la sur- 
veillance des patients traités par chimiothérapie : elle per- 
met d'évaluer l'efficacité thérapeutique par la mesure de 
la régression tumorale et elle participe à la détection des 
complications pulmonaires de la chimiothérapie. Nous trai- 
terons uniquement de l'intérêt de l'imagerie pour évaluer 
l'efficacité de la chimiothérapie. La toxicité pulmonaire 
envisagée dans un autre chapitre ne sera pas abordée ici. 
Plusieurs critères cliniques et biologiques sont actuelle- 
ment en cours d'évaluation pour apprécier l'efficacité d’une 
chimiothérapie. La réponse tumorale évaluée par l'imagerie 
est probablement actuellement le critère le plus important 
de cette efficacité. 

Quoix et al. [55] ont souligné les problèmes d'estimation 
de la réponse tumorale par la radiographie du thorax dans 
les cancers à petites cellules traités par chimiothérapie seule 
ou associée à une radiothérapie. Cette équipe retrouve une 
variabilité interobservateurs très importante dans les possibi- 
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lités de mesure des lésions avant traitement et une variabilité 
interobservateurs encore plus importante après traitement et 
dans l'évaluation de la réponse tumorale. Plusieurs facteurs 
rentrent en jeu dans ces problèmes d'estimation de la réponse 
tumorale, comme le siège de la tumeur (difficulté de mesu- 
rer les lésions en continuité avec le médiastin) ou la présence 
d’une obstruction bronchique responsable d’une atélectasie 
gênant l'analyse de la lésion. 

Plusieurs études ont comparé la valeur de la radiographie 
thoracique et du scanner dans l'appréciation de la réponse 
tumorale après chimiothérapie [14, 53, 72]. L'étude de Pujol 
et al. [53] montre que le scanner est supérieur à la radiogra- 
phie du thorax dans l'évaluation des possibilités de mesure 
de la tumeur : 70 patients sur 80 (87,5 %) ont une tumeur 
mesurable par scanner, tandis que seulement 34 patients 
sur 80 ont une tumeur mesurable en radiographie thora- 
cique (42,5 %) [53]. Les facteurs affectant les possibilités 
de mesure en radiographie standard sont le stade tumoral 
(stade T3 et T4), le siège de la tumeur (tumeur hilaire) et 
enfin la présence d’un épanchement pleural ou d’une atélec- 
tasie associée. Il n’y a pas de différence selon le type histolo- 
gique. De même, il n’y a pas de différence statistique entre le 
scanner et la radiographie thoracique dans un sous-groupe 
ayant une tumeur périphérique en l’absence d’épanchement 
pleural ou d’atélectasie. Dans l'appréciation de la réponse 
tumorale, il existe également une discordance importante 
entre le scanner et la radiographie thoracique chez 22,5 % 
des patients pour lesquels la radiographie était responsable 
d’une mauvaise information. Pujol et son équipe concluent 
à l'intérêt du scanner dans l'évaluation de la réponse tumo- 
rale après chimiothérapie, en particulier pour les tumeurs 
centrales, les tumeurs de stade T3 et T4 et les tumeurs asso- 
ciées a un épanchement pleural ou à une atélectasie [53]. 
L'étude de Wiatr et al. [72] portant sur l'évaluation de la 
réponse thérapeutique chez les patients traités pour un can- 
cer à petites cellules confirme la supériorité du scanner sur 
la radiographie thoracique, en particulier chez les patients 
traités par l’association chimiothérapie et radiothérapie. En 
effet, la réalisation d’une radiothérapie associée est un fac- 
teur supplémentaire de difficultés d'évaluation par la radio- 
graphie thoracique. 

Les méthodes de mesure les plus utilisées actuellement 
sont celles qui ont servi à la conception des critères RECIST 
(response evaluation criteria in solid tumors) pour les études 
thérapeutiques, qui permettent ainsi une harmonisation des 
mesures en imagerie cancérologique et des définitions évo- 
lutives qui en découlent. Aïnsi, selon la dernière version de 
ces critères [18], sont définies comme mesurables les lésions 
tumorales de grand axe supérieur à 10 mm en scanner (ou 
deux fois l'épaisseur de coupe si celle-ci est supérieure à 
5 mm) et 20 mm en radiographie standard. Les ganglions 
lymphatiques sont considérés comme pathologiques et 
mesurables à partir de 15 mm de petit axe. L'évaluation de la 
réponse thérapeutique se fera comparativement à une ima- 
gerie de référence préthérapeutique, par la mesure répétée 
d’une ou plusieurs lésions sélectionnées comme « cibles » 
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(cinq au maximum, représentatives de l’envahissement 
tumoral, les plus volumineuses dans leur grand axe si l’on 
choisit des lésions tumorales, ou dans leur petit axe si l’on 
choisit des adénopathies métastatiques). On pourra déter- 
miner pour chaque examen de suivi une somme des dia- 
mètres des lésions cibles (plus grand axe des lésions tumo- 
rales et petit axe des adénopathies). Les critères de réponse 
ont été définis comme suit : réponse complète si disparition 
de toutes les lésions cibles ; réponse partielle si diminution 
d'au moins 30 % de la somme des diamètres par rapport 
à l'examen de référence ; maladie stable s’il y a réduction 
de moins de 30 % ou augmentation de moins de 20 % des 
diamètres ; maladie évolutive s’il y a augmentation des dia- 
mètres d’au moins 20 % par rapport à la plus petite somme 
des diamètres obtenue lors du suivi ou s’il y a apparition 
d’une nouvelle lésion. 

Lors de l'évaluation préthérapeutique, Wang et al. [69] ont 
étudié l'utilité du scanner de perfusion dans la prédiction de 
la réponse tumorale à la chimiothérapie. Une cartographie 
fonctionnelle des lésions tumorales semble réalisable par un 
scanner injecté, permettant ainsi de détecter les cancers non 
à petites cellules ayant une plus grande perfusion et semblant 
significativement liés à une réponse thérapeutique plus pré- 
coce et une meilleure survie globale. 

Il n’y a pas de consensus sur la stratégie de surveillance des 
patients traités par chimiothérapie. Les recommandations 
adoptées par l'American Society of Clinical Oncology [1] font 
part de l'utilité des techniques d'imagerie réalisées à inter- 
valles réguliers pendant la période de traitement pour appré- 
cier la réponse tumorale, sans consensus sur le nombre de 
contrôles ni la durée des intervalles. On peut proposer pour 
les cancers non à petites cellules un contrôle tous les trois 
cycles, c’est-à-dire toutes les 10 à 12 semaines, et pour les 
cancers à petites cellules un contrôle tous les deux cycles, 
c'est-à-dire toutes les 6 à 8 semaines. En cas de réponse 
complète dans les cancers à petites cellules, une imagerie 
cérébrale peut être justifiée si on envisage une radiothéra- 
pie cérébrale à titre prophylactique. En fin de traitement, 
un contrôle par imagerie doit être réalisé afin de servir de 
référence pour les contrôles ultérieurs qui seront réalisés en 
fonction des données cliniques. 

Dans le cas particulier de la chimiothérapie néo-adjuvante, 
c’est-à-dire précédant un geste chirurgical, il est impor- 
tant d'apprécier la tumeur résiduelle et l’activité tumorale 
avant la chirurgie. Les critères usuels de réponse tumorale 
en scanner tendent à sous-estimer la réponse thérapeu- 
tique [58]. Seto et al. [58] propose trois critères de réponse 
complète : une réduction de plus de 50% de la taille 
tumorale, une modification des contours de la tumeur qui 
deviennent irréguliers et une absence de prise de contraste 
après injection iodée. 

La place de la TEP-FDG n'est pas définitivement établie 
mais les nombreuses publications de ces dernières années 
laissent entrevoir une évolution des pratiques avec une place 
plus prépondérante de cet examen [51, 64, 74]. En perspec- 
tive, l'identification précoce des patients répondeurs et non 
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répondeurs permettrait de réduire la durée des études de 
phase II évaluant de nouvelles thérapies, d'identifier préco- 
cement les patients non répondeurs pour limiter le coût et la 
toxicité, et de réaliser une adaptation thérapeutique précoce 
et personnalisée. 

La diminution de la fixation du FDG en cours de traite- 
ment ou en fin de traitement reflète de manière précoce la 
diminution de l’hyperactivité métabolique des lésions en 
rapport avec l'efficacité thérapeutique pouvant être identi- 
fiée bien avant la régression complète de la masse tumorale 
(fig. 6-89). 

Les critères de réponse métabolique, comme les critères 
PERCIST (PET-response criteria in solid tumors), sont encore 
en cours d'évaluation : une TEP-FDG de référence avant trai- 
tement est nécessaire, l'analyse visuelle semble plus sensible, 
mais l’analyse semi-quantitative apparaît plus spécifique (il 
n'existe pas encore de seuil validé de pourcentage de baisse 
du SUV) [67]. 

La négativation de la fixation du FDG après induction est 
de très bon pronostic (réponse macroscopique complète), 
mais ne permet pas d'affirmer l'éradication histologique. 

Après chimiothérapie néo-adjuvante des stades IITA-N2, la 
TEP-FDG est moins performante que lors du bilan initial et 
que la médiastinoscopie, mais reste supérieure à l’imagerie 
morphologique seule [17]. 

Les recommandations de l’'ESTS (European Society of Thora- 
cic Surgery) rappellent que les faibles sensibilité et spécificité 
de la TEP-FDG pour la re-stadification ganglionnaire après 
induction (respectivement 85-90 % et 50-60 %) ne permet- 
tent pas de se passer d’une exploration cyto-/histologique 
avant chirurgie. La TEP-FDG reste très utile pour guider les 
biopsies et pour la découverte d’une progression ou de métas- 
tases inattendues après induction [56]. 

Les performances de la TEP-FDG pour la re-stadification 
sont meilleures dans les études les plus récentes utilisant sys- 
tématiquement des machines hybrides TEP-TDM (meilleure 
localisation, meilleure qualité d’image par correction d’atténua- 
tion, meilleure caractérisation étiologique des lésions) avec une 
sensibilité de 62-77 % et une spécificité de 88-92 % [65]. 

Pour limiter les faux positifs (inflammation post-thérapeutique) 
et les faux négatifs (sidération cellulaire transitoire), il est recom- 
mandé de respecter un délai de 2 à 4 semaines après la chimio- 
thérapie (ou juste avant la cure suivante en cas d'évaluation 
en cours de traitement), de 3 mois après la radiothérapie et de 
1 mois après la dernière séance de radiothérapie en cas de radio- 
chimiothérapie [6]. Ces délais semblent moins nécessaires pour 
évaluer les nouvelles thérapies ciblées [2]. 


SURVEILLANCE 
APRÈS RADIOTHÉRAPIE 


La radiothérapie fait partie de l'arsenal thérapeutique des 
cancers bronchiques et peut être utilisée de façon exclusive 
ou associée à une chirurgie et/ou une chimiothérapie. La très 
forte radiosensibilité du poumon explique la fréquence des 
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complications pulmonaires de la radiothérapie. Ces complica- 
tions ont été abordées dans un autre chapitre. Nous traiterons 
donc ici de la stratégie de surveillance et des problèmes dia- 
gnostiques posés par la surveillance des patients présentant 
un cancer bronchique traité par radiothérapie. 

En ce qui concerne l'évaluation de l'efficacité thérapeu- 
tique, c’est-à-dire l'appréciation de la réponse tumorale après 
radiothérapie, le seul critère radiologique à retenir est la 
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Fig. 6-89 TEP-FDG. Bilan initial (P1) et après chimiothérapie (P2). 
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mesure de la taille de la tumeur avant et après traitement. 
Après radiothérapie, la mesure de la lésion est beaucoup 
plus difficile à obtenir en raison de la fibrose pulmonaire 
radio-induite. Dans l'étude de Quoix et al. [55] portant sur 
les cancers à petites cellules, le groupe de patients ayant 
eu une radiothérapie avait une proportion de tumeurs non 
mesurables plus importante que le groupe de patients n’ayant 
pas eu de radiothérapie. De même, le coefficient de varia- 





(a) Hypermétabolisme intense de la tumeur située au contact de la scissure (SUV... = 16). 
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Fig. 6-89 TEP-FDG. Bilan initial (P1) et après chimiothérapie (P2). (suite) 
4) 


(b) Diminution de taille et d'intensité de fixation de la tumeur (SUV... 


tion interobservateurs pour apprécier la mesure de la tumeur 
était plus important dans le groupe de patients ayant eu une 
radiothérapie. Ces données sont confirmées par l’étude de 
Herschorn et al. [32] à propos des cancers non à petites cel- 
lules. Dans ces deux études, seule la radiographie thoracique 
a été utilisée pour apprécier la mesure de la tumeur avant et 
après traitement. 
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Le scanner apparaît supérieur à la radiographie thoracique 
dans l'appréciation de la réponse tumorale après radiothéra- 
pie [42, 72]. Il n'existe cependant aucun argument formel 
permettant de préciser en fin de radiothérapie s’il persiste ou 
non un résidu tumoral au sein des lésions d’origine radique. 
Seule la surveillance sous scanner permet de montrer la sta- 
bilité ou l’évolutivité des lésions. Une étude sur l'intérêt de 
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l'TRM réalisée par Yankelevitz et al. [73] a permis de préci- 
LÈET l'évolution du signal des tumeurs répondant à la radio- 
thérapie. Cet auteur montre que les tumeurs sensibles ont 
une augmentation de leur signal et de leur hétérogénéité sur 
l'écho tardif des séquences pondérées en T2, suivie après plu- 
sieurs semaines d’une diminution de signal. L’'IRM est cepen- 
dant peu utilisée pour apprécier l'efficacité thérapeutique de 
la radiothérapie. 

Le principal problème posé par la surveillance des patients 
après radiothérapie est la différenciation entre une récidive 
tumorale et une lésion post-radique. Dans ce but, l'examen 
clinique et la connaissance des antécédents thérapeutiques 
sont essentiels. Il conviendra en particulier de connaître la 
dose administrée, la topographie et le volume de poumon 
irradié, le moment d'irradiation et l'existence d’une chirur- 
gie ou d’une chimiothérapie associée. Il convient également 
d'apprécier la topographie des lésions et leur chronolo- 
gie d'apparition sur les examens d'imagerie successifs. Le 
scanner a un intérêt important dans cette démarche dia- 
gnostique, les arguments en faveur d’une récidive étant 
l'apparition d’une masse focalisée au sein d’un territoire 
irradié, la présence de métastases dans d’autres territoires 
ou l’extension des lésions en dehors du champ d’irradia- 
tion [49]. Dans les cas difficiles, c’est la progression des 
anomalies radiologiques lors des contrôles successifs qui 
doit permettre d'affirmer la présence d’une récidive tumo- 
rale (fig. 6-90). Une étude a montré que le remplissage de 
bronchectasies déjà présentes au sein d’un territoire irradié 
était un signe qui devait évoquer une récidive locale [44]. 
L’IRM peut jouer un rôle important pour différencier une 
fibrose post-radique d’une récidive tumorale [25]. Sur les 
séquences pondérées en T2, la fibrose présente un signal de 
même intensité ou d'intensité inférieure à celui du muscle, 
tandis qu’une récidive tumorale présente un signal d’inten- 
sité supérieure à celui du muscle. Dans certains cas cepen- 
dant, une fibrose post-radique peut avoir un signal hyperin- 
tense sur les séquences pondérées en T2 en rapport avec la 
persistance d’une composante inflammatoire ou avec une 
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Fig. 6-90 Scanner de surveillance 3 ans après lobectomie supé- 


rieure gauche suivie de radiothérapie. 
Modification du territoire irradié avec apparition d'un nodule tumoral 
(flèches). 


Paratger Le Site 
340 


www.lemanip.com 


infection, voire une hémorragie. La persistance d’une com- 
posante inflammatoire peut également se traduire par une 
prise de contraste après injection de gadolinium au sein de 
la fibrose post-radique. 

La plupart des études concernant la TEP-FDG montrent 
d'excellents résultats pour évaluer l'efficacité d’une radiothé- 
rapie, différencier une masse résiduelle post-thérapeutique 
d’un tissu tumoral actif et détecter une rechute tumorale 
(fig. 6-91 et 6-92). L'absence de fixation du FDG au sein du 
tissu irradié témoigne d’une bonne réponse à la radiothéra- 
pie quelles que soient les modifications radiologiques [12, 
19, 30, 51]. Déjà en 1995, l'étude de Frank et al. [22] por- 
tant sur 20 patients traités par radiothérapie et surveillés de 
façon systématique par scanner et TEP-FDG montrait que 
la TEP-FDG était supérieure au scanner pour détecter une 
récidive asymptomatique (sensibilité 100 % versus 67 %, 
spécificité 89 % versus 85 %, valeur prédictive positive de 
92 % versus 82 %). 

Les faux positifs de la TEP sont liés dans la majorité des cas 
à des remaniements inflammatoires post-radiques difficiles à 
différencier d’une rechute tumorale [59]. 

La présence d’une fixation modérée (SUV < 2,5), diffuse, 
intéressant à la fois le poumon et la plèvre dans le champ 
de la radiothérapie et diminuant progressivement au cours 
du temps, est en faveur d’un aspect inflammatoire post- 
radique bénin. Le risque de faux positif décroît cependant 
avec le temps pour devenir très faible un an après la radio- 
thérapie. D'une manière générale, il est recommandé d’at- 
tendre 3 à 6 mois après la fin du traitement pour réaliser 
l'examen. 

La place de la TEP-FDG pour la planification, la valeur pro- 
nostique et la surveillance des tumeurs inopérables traitées 
par radiothérapie stéréotaxique (« cyberknife ») demeure en 
cours d'évaluation. Après traitement, la fixation du FDG reste 
élevée et bien délimitée dans les 6 premiers mois, puis devient 
plus faible et moins bien délimitée tardivement. Les hyper- 
fixations modérées ou élevées observées précocement après 
traitement ne correspondent donc pas toujours à des lésions 
résiduelles ou récurrentes [47]. 


SURVEILLANCE 
APRÈS RADIOFRÉQUENCE 


La thermo-ablation par radiofréquence des cancers bron- 
chiques non à petites cellules est une alternative thérapeu- 
tique pour les petites tumeurs inopérables, dont la place 
est encore à préciser. Le suivi évolutif après radiofréquence 
repose en première intention sur le scanner. Immédiatement 
après la procédure, il existe une zone d’hyperdensité en verre 
dépoli périnodulaire puis une condensation plus volumi- 
neuse que le nodule traité (fig. 6-93). Des images cavitaires 
se voient dans près de 30 % des cas. La surveillance habituelle 
se fait par scanner avec injection à 1 mois puis tous les 3 mois 
pendant au moins 2 ans. Sur les scanners successifs, la zone 
de thermo-ablation décroît progressivement de taille ou reste 
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Hyperñxation d’une récidive tumorale au contact de la crosse aortique 5 mois après la fin d’un traitement par radio-chimiothérapie (SUV... = 14). 


stable. On considère que l’absence d'augmentation de taille de 
cette zone est un signe de réponse complète [16]. 

Dans une étude multicentrique [43], une réponse com- 
plète était définie par une régression d’au moins 30 % du plus 
grand diamètre de la zone de thermo-ablation mesurée à un 
mois, l’absence de croissance périphérique de la tumeur et 
l'absence de rehaussement après injection. 
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La TEP-FDG paraît plus sensible et spécifique que le scanner 
pour détecter une tumeur résiduelle (traitement incomplet) à 
condition qu'il soit réalisé 6 à 8 semaines après la procédure car la 
réaction inflammatoire précoce peut fausser les résultats [3, 26]. 

Les lésions initialement hyperfixantes en TEP-FDG et deve- 
nant photopéniques après la radiofréquence sont le témoin du 
caractère complet de l’ablation. 
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Les modifications tissulaires inflammatoires réaction- L'utilisation de la TEP-FDG pour détecter précocement la 
nelles se traduisent généralement par une faible fixa- maladie résiduelle après radiofréquence permettrait de répé- 
tion homogène du FDG en périphérie de la lésion traitée ter l’ablation, si nécessaire, pour obtenir un effet thérapeu- 
contrairement aux hyperfixations focalisées au sein de la tique maximal [54]. 
zone traitée, suggérant la présence de maladie résiduelle. 
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Fig. 6-92 TEP-FDG 4 mois après fin d’un traitement par chimiothérapie et radiothérapie par cyberknife. 
(a) Hypermétabolisme résiduel suspect d’un nodule du lobe supérieur droit. 
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-92 TEP-FDG 4 mois après fin d’un traitement par chimiothérapie et radiothérapie par cyberknife. (suite) 


(b) Métastase osseuse asymptomatique hyperfixante de l’aileron sacré droit. 


La radiographie du thorax et le scanner ont une place impor- 
tante dans la surveillance des patients traités pour cancer 
bronchique. Dans l'attente des résultats d’études randomisées 
ayant démontré de façon formelle l'impact d’une surveillance 
systématique par scanner sur la survie des patients, celui-ci 
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fait désormais partie, pour la majorité des équipes en France, 
des examens indispensables pour vérifier l’efficacité des trai- 
tements et détecter une récidive précoce, participant ainsi 
à la stratégie thérapeutique. Les études concernant la TEP- 
FDG sont encourageantes mais sa place dans la surveillance 
doit être encore précisée. Le faible nombre de machines et 
son coût sont encore des facteurs limitant son utilisation. Elle 
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Fig. 6-93 Scanner après thermo-ablation par radiofréquence. 
(a) Aiguille de radiofréquence en place dans le nodule tumoral. (b) Contrôle à un mois. Condensation correspondant à la zone de thermo-ablation. (ec) Contrôle 
à 3 mois. Diminution de la zone de thermo-ablation qui contient une petite excavation. (d) Contrôle à 6 mois. La condensation continue à décroître. Persistance 


d’une excavation. Sur un contrôle effectué 2 ans plus tard, la lésion est restée stable. 


| 


est actuellement indiquée lorsqu'elle est accessible, en com- 
plément du scanner pour confirmer ou infirmer une récidive 
tumorale. Elle ne permet cependant pas toujours de se passer 
d’une preuve histologique. Il est probable, dans les années à 
venir, que la TEP-FDG modifera radicalement la stratégie de 
surveillance des cancers bronchiques. 
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MÉTASTASES PULMONAIRES 


J. Giron, N. Sans, P. Fajadet, S. Drematcheff, J.-P. Sénac, G. Durand, ]. Berjaud 


La fréquence globalement élevée des métastases pulmonaires 
s'explique par la fonction de filtre que joue le réseau vascu- 
laire pulmonaire, artériel et lymphatique. 

Les mécanismes physiopathologiques de la migration des 
cellules néoplasiques et de leur drainage et fixation restent à 
préciser (au-delà de la migration vasculaire bien connue) pour 
comprendre les différents aspects des métastases pulmonaires 
(au-delà de l'aspect en « lâcher de ballons » bien connu). Aussi 
les lymphangites carcinomateuses, les métastases bronchiques et 
les disséminations aériques sont-elles à connaître et reconnaître. 

Le rôle de l'imagerie en matière de métastases pulmonaires 
est tout d’abord de les reconnaître en précisant les variantes 
sémiologiques, en réalisant des ponctions-biopsies au besoin, 
ou en préparant leur diagnostic chirurgical [15]. 

La fréquence des métastases pulmonaires est élevée. Elle varie 
selon le type de tumeur primitive et l'avancée de la maladie. 
Sur les séries autopsiques, les origines les plus fréquemment 
retrouvées sont les cancers du sein, du côlon, du rein, de l’uté- 
rus, de la prostate et les cancers ORL [14, 29]. Les métastases 
pulmonaires peuvent aussi provenir d’un cancer bronchique 
lui-même ou encore de tumeurs primitives très métastasiantes 
aux poumons, mais de moindre prévalence dans la population, 
comme les choriocarcinomes, les sarcomes (ostéosarcome, sar- 
come d’Ewing, etc.), les tumeurs testiculaires, les mélanomes et 
les carcinomes thyroïdiens [12, 13, 24]. 

La TDM multicoupes est reconnue par tous les auteurs comme 
la technique actuelle la plus performante [50]. Elle est donc 
requise quand le diagnostic de métastases est utile pour l’adapta- 
tion thérapeutique dans l'intérêt du patient. En effet la survenue 
de métastases n’est plus synonyme de renoncement thérapeu- 
tique : des stabilisations avec allongement de la durée de survie, 
voire des guérisons, sont possibles sous chimiothérapie combinée 
parfois avec des résections chirurgicales dans les formes limitées 
et « lentes ». Aïnsi, le rôle de l'imagerie s'étend au suivi sous trai- 
tement [23]. Cela impose au « radiologue imagier » d’être averti 
en matière d'oncologie et, au mieux, d’être intégré dans une 
équipe multidisciplinaire. Il pourra être amené à réaliser une 
radiofréquence ou thermo-ablation de métastase « lente ». 


MÉCANISMES DE DISSÉMINATION 


La voie hématogène passe de la tumeur initiale aux veines systé- 
miques et au cœur droit. Cela se fait soit directement, soit indi- 
rectement en cas de drainage initial lymphatique, via le canal 
thoracique puis la veine cave crâniale. L’embole néoplasique 
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est de petite taille — 100 à 200 microns — et se bloque dans 
l'artère centrolobulaire ou une de ses branches plus périphé- 
riques dans le lobule de Miller. Cet embole envahit et détruit la 
paroi artériolaire, ce qui peut provoquer une hémorragie intra- 
alvéolaire transitoire. Puis il se développe dans la périphérie 
et/ou le centre du lobule et peut davantage concerner le ver- 
sant alvéolaire ou le versant interstitiel. Dans le premier cas, 
elle prend l'aspect d’un micronodule puis d’un nodule plus ou 
moins « angiocentré » (fig. 6-94). Dans le second cas, les cellules 
néoplasiques colonisent les lymphatiques axiaux péribronchio- 
laires et périphériques intraseptaux. La métastase hématogène 
est devenue alors une lymphangite carcinomateuse [9]. 

Une autre voie de dissémination aux poumons est donc la voie lym- 
phatique. Elle peut provenir de la voie hématogène et se fait alors 
de façon antérograde par rapport aux lymphatiques (fig. 6-95). 
Cependant, elle peut provenir de l'atteinte initiale de ganglions 
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Fig. 6-94 Radiographie thoracique et TDM. 

« Lâcher de ballons » métastatique hématogène (a), provenant d’un cancer 
rénal (b). Découverte et bilan effectués lors du même examen TDM (thoraco- 
abdominal). 
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Fig. 6-95 Lymphangite carcinomateuse, pièce anatomique. 


médiastinaux non constamment hypertrophiés d’ailleurs. Dans 
ce cas, l'atteinte est rétrograde à partir du blocage hilaire puis de 
lenvahissement rétrograde des voies lymphatiques depuis le hile 
vers le poumon profond. L'extension par voie lymphatique peut 
se faire aussi via les lymphatiques pleuraux, notamment lors des 
envahissements pleuropariétaux des cancers bronchiques, mais 
aussi lors des disséminations pleurales d’adénocarcinomes dont 
le primitif est connu ou non-connu. 

L'espace pleural peut être lui-même une voie de propagation 
métastatique. La plèvre peut être atteinte par dissémination 
hématogène ou lymphatique ou encore localement par une 
métastase ou un primitif sous- ou extrapleural transfixiant la 
plèvre. Le liquide pleural physiologique peut véhiculer les cel- 
lules néoplasiques et étendre l'atteinte pleurale dans tout ou 
partie de l’espace pleural. C’est notamment le cas des métas- 
tases pleurales déclives connues dans les thymomes invasifs. 

Il faut mentionner la voie aérienne comme voie de dissémina- 
tion très particulière. C’est par celle-ci que s'explique l'atteinte 
multifocale bilatérale et tardive dans les cancers bronchiolo- 
alvéolaires (fig. 6-96). On sait que cette dissémination tar- 
dive peut être massive et conduire au « poumon blanc ». Une 
dissémination aérienne est invoquée aussi dans des cancers 
pharyngolaryngés plus ou moins synchrones ou métachrones 
ou dans les papillomatoses trachéobronchiques. 

Enfin, une dissémination par les artères bronchiques a été 
invoquée [7, 26] pour expliquer le développement des métas- 
tases endobronchiques (fig 97). Ces dernières peuvent être 
aussi expliquées par l'atteinte de ganglions lymphatiques sous- 
muqueux endobronchiques. La voie artérielle bronchique a été 
aussi invoquée pour expliquer certaines métastases pleurales. 














Le premier cliché est et restera le cliché thoracique simple en 
haute tension ou, mieux, en numérisation. Sa limite de per- 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 





6 Dissémination par voie aérienne d’un cancer bronchiolo- 
éolire récidivant après pneumonectomie controlatérale. 





7 Métastases endobronchiques. 
(a) Cancer du sein : sténose de la bronche lobaire supérieure droite. (b) Méla- 


nome : sténose lobaire inférieure gauche avec bronchomucocèles en doigt 


de gant. 


ception des nodules reste de 6 mm et on connaît l'existence 
de nombreux territoires pulmonaires « cachés » en radiogra- 
phie thoracique simple du fait de la projection. 
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© La TDM est devenue la référence du fait de sa haute sen- 
sibilité. Le mode volumique hélicoïdal a supplanté le mode 
séquentiel. En effet, l'acquisition de tout le volume thoracique 
en une seule apnée supprime les risques de sous-estimation 
et de « perte » de nodules [14, 23, 24, 50] du fait du dépla- 
cement cranio-caudal du parenchyme pulmonaire lors des 
acquisitions séquentielles à volume inspiratoire variable. 

Les performances des TDM multicoupes permettent la 
détection de nodules de 3 mm de diamètre. Le gain en sensi- 
bilité s'accompagne nécessairement d’une perte en spécificité 
puisque de nombreux petits nodules ne sont pas des nodules 
(recoupe vasculaire) ou sont des nodules bénins comme des 
granulomes divers (sarcoïdose, histoplasmose, tuberculose, 
silicose, ganglions intrapulmonaires, etc.) ou des « cica- 
trices » non évolutives. Un nodule de 5 mm ou moins est, 
a priori, statistiquement aspécifique. 

La spécificité est donc très influencée par les circonstances 
cliniques à la différence de la sensibilité. La spécificité est 
attendue très élevée dans les tumeurs connues comme ayant 
de fortes propensions à métastaser directement aux pou- 
mons, comme les sarcomes ou mélanomes [47]. De même, 
le stade avancé et l'extension locorégionale à partir du site 
d’origine augmentent la probabilité de métastase. À l’inverse, 
les maladies intercurrentes diminuent cette probabilité ainsi 
que les complications médicamenteuses chimiothérapeu- 
tiques au niveau du poumon, qui peuvent faire croire à tort 
à des métastases. 

La spécificité de la TDM peut donc être discutée à tout ins- 
tant donné de la maladie métastatique. En revanche, la com- 
paraison dans le temps est le point clé du suivi par imagerie 
qu'il convient d'appliquer en oncologie : une TDM initiale de 
référence et des TDM répétées périodiques. Cette démarche 
comparative confrontée aux données cliniques successives 
aura un rendement diagnostique optimal par rapport à la 
TDM isolée et à ses incertitudes sémiologiques. 

À ce sujet, il convient de noter immédiatement que si la sen- 
sibilité de la TDM est excellente pour la forme nodulaire (et 
ses variantes excavées, avec halo, etc.), il n’en va pas de même 
pour la détection de la forme lymphangitique et encore moins 
pour la forme embolique endoluminale. Cette dernière forme 
est ignorée par l'imagerie, alors que les constatations autop- 
siques et anatomopathologiques en sont fréquentes [26]. Pour 
la forme lymphangitique, on peut préférer les coupes milli- 
métriques non jointives avec constantes élevées (fig. 6-98). 
Cependant, les coupes millimétriques ou submillimétriques 
jointives des TDM multicoupes sont de qualité voisine et per- 
mettent, de plus, toutes les reconstructions. 

L’IRM est peu à son aise dans le parenchyme pulmonaire 
du fait de la grande susceptibilité magnétique de celui-ci. Elle 
n'est certainement pas requise dans la recherche de méta- 
stases pulmonaires. Elle peut cependant en découvrir de 
façon fortuite lors d'examens réalisés pour une autre indica- 
tion. C’est notamment possible avec des séquences pondérées 
en T2 réalisées en spin-écho rapide ou encore des séquences 
en spin-écho pondérées en T1 et avec gadolinium. La percep- 
tion des nodules en IRM peut descendre jusqu’à des diamètres 
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Fig. 6-98 TDM-HR. 
Lymphangite carcinomateuse. Septa épaissis et « emperlés », nodules centro- 
lobulaires, forme lobulaire conservée. 


de l’ordre de 5-6 mm. La lymphangite est, en revanche, non 
imagée ou presque en IRM [19, 35, 45]. 

Enfin, la tomographie par émission de positons (TEP) n’a 
pas de place de routine dans la détection des métastases pul- 
monaires. Son rôle est plutôt celui de rechercher les méta- 
stases extrathoraciques ou de donner un sens à une suspicion 
d'extension N2 ou N3 découverte en TDM. Cependant, dans 
le suivi des cancers du sein, la TEP peut avoir son intérêt et 
être capable de montrer — aussi — les métastases pulmonaires 
à côté des métastases ganglionnaires et osseuses. Cela a été 
aussi constaté pour des tumeurs coliques métastasiées au 
poumon [3, 18]. 

Nous ne ferons que citer l'imagerie scintigraphique pour 
les métastases thyroïdiennes ou pour les métastases d’ostéo- 
sarcomes, ou encore l’'Octréoscan® pour les métastases ou 
localisations multiples des tumeurs carcinoïdes. 


SÉMIOLOGIE RADIOLOGIQUE 


La forme la plus fréquente et la plus connue de la métastase 
pulmonaire est celle du « lâcher de ballons » multinodulaire et, 
de façon plus générale encore, celle du syndrome nodulaire car 
la métastase peut être unique au début... ce qui pose des pro- 
blèmes diagnostiques particuliers que nous verrons plus loin. 


Forme nodulaire 


Elle est essentiellement le fait de la voie hématogène arté- 
rielle pulmonaire. Cela explique la prédominance topogra- 
phique périphérique sous-pleurale et basale [4, 55]. Mais 
tout est possible et les topographies proximales hilaires ou 
péribronchiques sont connues notamment lors de cancers 
primitifs rénaux (fig. 6-09). Or, en cas de résection chirur- 
gicale, cela peut être « lourd » en termes d’amputation seg- 
mentaire ou lobaire alors que le segment ou le lobe n’est 
pas nécessairement le siège d’une dissémination importante. 
Tout est possible aussi en matière de nombre : du nodule 
unique à la bilatéralité massive. Tout est encore possible en 
matière de taille, depuis le micronodule (fig. 6-100) jusqu’à 
la masse importante (fig. 6-101). Le plus souvent, il s’agit de 
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ig. 6-99 Métastases nodulaires hématogènes d’un cancer rénal. 
(a) Aspect en « queue de cerise » (plus ou moins périphérique, apicale). 
(b) Topographie proximale. 


Fig. 6-100 Métastases microndulaires (« miliaire néoplasique »). 
Aspect en «queue de cerise», micronodules de 2-3 mm, de disposition 
angiocentrée mais aléatoire puisqu'à la fois centro- et périlobulaire. Le can- 
cer primitif est bronchique lobaire inférieur gauche. 


plusieurs nodules de tailles différentes évoquant plusieurs 
épisodes d’emboles successifs par vagues, séparées dans le 
temps. Il a été dit que l’aspect angiocentré « en queue de 
cerise » est typique en TDM-HR (voir fig. 6-99 et 6-100). 
Cela s'avère discutable et dépend de la taille du nodule et de 
sa place dans le lobule en centro- ou périlobulaire, si bien 
que plus de 65 % des nodules ne paraissent pas liés à l’artère 
centrolobulaire [25, 43]. Ces nodules sont le plus souvent 
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g Métastases confluentes (et excavées) d’un cancer 
colique. 


denses (densité tissulaire), prennent le contraste et leurs 
contours sont réguliers, ronds ou ovalaires. Cependant, cer- 
tains nodules ne sont pas ronds mais aplatis et d’autres ne 
sont pas à bords nets mais à bords spiculés, ressemblant à 
des cancers primitifs... ce qui posera problème si le nodule 
est unique ou double. D’autres ont des bords flous avec 
parfois un halo enverre dépoli (fig. 6-102), cela pouvant 
signer la phase hémorragique alvéolaire périmétastatique de 


Fig. 6-102 Métastases d’un cancer œsophagien opéré. 
(a) Nodule habituel. (b) Halo en verre dépoli périnodulaire. 
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début [26, 53]. Une forme miliaire, pseudo-tuberculeuse, 


hématogène avec dispersion micronodulaire homogène 
et « au hasard » est possible mais très rare. On la connaît 
dans des cancers thyroïdiens, rénaux, trophoblastiques, les 
mélanomes, les ostéosarcomes... et le cancer bronchique 
(voir fig. 6-100). Certaines métastases d’origine digestive 
peuvent prendre davantage l'aspect de condensations alvéo- 
laires (fig. 6-103) sous-segmentaires que de nodules [10]. 
Les mélanomes peuvent aussi prendre un aspect de pseudo- 
condensation infectieuse pour certaines de leurs métastases. 


Cavitation des nodules 


— Elle est possible de façon spontanée mais rare, de l’ordre 
de 4 % des métastases (fig. 6-104). Cette cavitation est plus 
fréquente dans les cancers ORL épidermoïdes ou dans les 
adénocancers de la sphère urogénitale féminine [20]. Cette 
cavitation ne dépend pas de la trop grosse taille du nodule 
et se constate aussi bien sur de petits nodules. Elle semble 
liée à des modifications chimiques de la kératine ou de la 
mucine. 

La révélation par pneumothorax des métastases des sar- 
comes osseux est classique [31] et semble liée à un pouvoir 
de cavitation des nodules métastatiques sarcomateux. 

— Après chimiothérapie, la cavitation est fréquente et repré- 
sente un mode de succès thérapeutique pouvant aller 
jusqu'à la formation de pneumocèles séquellaires puis 
jusqu'à la disparition complète. Cela est connu pour les 
tumeurs germinales séminomateuses (ou non) ou encore 
dans certains cancers vésicaux [10, 22, 54]. 


Calcification-ossification 


Elle est très rare. Elle existe dans les métastases des sarcomes 
osseux (fig. 6-105) ou des chondrosarcomes où elle est due 
à la matrice tumorale elle-même. On la rencontre aussi dans 
certaines métastases coliques mucipares ou encore dans des 
cancers médullaires de la thyroïde. Si la métastase est unique 
(ou double), le diagnostic d’hamartochondrome ou de granu- 
lome calcifié peut se discuter. 





Fig. 6-103 Métastases d’un cancer colique : aspect de conden- 
sation alvéolaire dominant. 
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Fig. 6-104 Métastases excavées. 
(a) Cancer du col utérin. (b) Angiosarcome cutané. Noter le pneumothorax. 


Hypervascularisation 


Certains nodules métastatiques peuvent être hypervascu- 
larisés et capter le produit de contraste de façon intense 
comme souvent en cas de mélanome [17] ou d’'hyper- 
néphrome (fig. 6-106). Le halo hémorragique serait plus 
fréquent et le diagnostic avec un éventuel hémangio- 


= 
O 


endothéliome épithélioïde peut se poser si le primitif n’est ( 


pas connu. 


Stérilisation par la chimiothérapie 


Des nodules stérilisés par la chimiothérapie peuvent persis- 
ter en l’état, avec ou sans calcifications sans que l'imagerie 
seule puisse trancher de leur potentialité de reprise évolutive. 
C’est le cas dans les origines testiculaires et les choriocarci- 
nomes [37, 57, 59]. À l'inverse, la disparition spontanée (ou 
sous traitement) est connue dans certains cancers rénaux. Il 
existe aussi des cas de métastases qui s’accroissent en volume 
alors qu'elles guérissent. C’est le cas des tumeurs germinales 
non séminomateuses qui deviennent matures (tératome). Les 
marqueurs sériques ne sont pas élevés, ce qui permet d’être 
rassuré. 
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Fig. 6-105 Métastases calcifiées. 











Tout Est Gratuit 





(a,b) Métastases pulmonaires et ganglionnaires volumineuses, et métastase hépatique d’un ostéosarcome (a : sans injection de produit de contraste ; b : avec 


injection de produit de contraste). (c,d) Métastase d’un cancer colique. 


Forme lymphançgitique 





Elle est le plus souvent liée à la voie hématogène. Nous avons 
vu qu’elle peut être aussi rétrograde par blocage ganglionnaire 
hilaire puis « descente » rétrograde dans le poumon profond. 
L’atteinte ganglionnaire médiastinohilaire est commune dans 
le cancer bronchique, mais aussi dans le cancer du sein et 
les cancers digestifs hauts. La forme lymphangitique peut être 
associée à des nodules. Elle est le fait des cancers du sein, de 
col utérin, de l’estomac, du pancréas et de la prostate... et des 
bronches ! 

Cette forme lymphangitique est très fréquente dans les 
séries autopsiques (50 %) et lors des corrélations anato- 
miques [25, 43], mais elle est sous-estimée radiologiquement. 
Une TDM-HR de précision est nécessaire pour l’affirmer et 
même dans ces conditions, elle peut être infraradiologique. La 
sémiologie TDM-HR de la lymphangite carcinomateuse com- 
prend des épaississements septaux interlobulaires losangiques 
plus ou moins surchargés de micronodules ou « emperlés ». 
L’atteinte des lymphatiques péribronchiolaires crée des 
micronodules péribronchovasculaires centrolobulaires don- 
nant des aspects de « trop grosse artère centrolobulaire » 
[33, 42, 51, 56]. L’atteinte lymphangitique peut être aussi 
pleurale avec des épanchements pleuraux, ou encore sous- 
pleurale avec des épaississements spiculés de la plèvre surtout 
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visibles au niveau scissural (épaississement des scissures). 
Cependant, tous ces signes sont des signes de surcharge de 
plusieurs compartiments interstitiels et ne sont pas spéci- 
fiques (voir fig. 6-95 et 6-98). Ils sont dus aux « boyaux » 
des cellules néoplasiques endolymphatiques mais aussi à la 
dilatation des canaux lymphatiques et à une réponse desmo- 
plastique. Tout cela peut conduire à un œdème interstitiel. La 
même sémiologie peut donc s’observer dans l’œdème intersti- 
tiel d'hypertension veineuse par cœur gauche ou encore dans 
certaines formes de sarcoïdose. Cependant, dans la lymphan- 
gite carcinomateuse, chaque lobule garde sa taille et sa forme 
et paraît être « amidonné » alors que dans la sarcoïdose, il y 
a distorsion lobulaire avec des petits lobules déformés à côté 
de lobules de taille conservée. Enfin, il est connu qu'il existe 
des lymphangites non carcinomateuses mais infectieuses 
(tuberculose ou autres). Il est connu aussi qu'il est normal 
de voir chez certains sujets normaux quelques cloisons inter- 
lobulaires, notamment en paracardiaque droit. Il faut savoir 
que la réaction desmoplastique peut perdurer alors que la 
détersion des cellules néoplasiques est commencée sous trai- 
tement. En radiographie thoracique standard, la sémiologie 
est moins spécifique : ligne de Kerley, épaississements et 
« flous » péribronchiolaires hilifuges, flou des contours vas- 
culobronchiques et cardiaques, épanchement pleural... et des 
zones de fines réticulations avec micronodules. La TDM-HR 
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peut démontrer la présence d’une lymphangite alors que la 
radiographie thoracique paraissait normale et, à l'inverse, une 
TDM-HR normale n'exclut pas un état lymphangitique. La 
topographie des lésions lymphangitiques est le plus souvent 
bilatérale. Cependant, comme pour les nodules, elle peut être 
unilatérale ou même focalisée et unilobaire [58]. La topo- 
graphie unilatérale est le plus souvent liée à un mécanisme 
de blocage ganglionnaire avec diffusion rétrograde. Le can- 
cer bronchique primitif peut envahir les lymphatiques à son 
pourtour et donner des lymphangites localisées péritumorales 
ou segmentaires. 


Forme embolique tumorale 


Elle est liée à des emboles néoplasiques et cruoriques dans 
les vaisseaux plus proximaux que l'artère centrolobulaire. Les 
obstructions artérielles pulmonaires ainsi déterminées sont 
plutôt subaiguës et peu symptomatiques (dyspnées, douleur, 
hémoptysies mineures). Elles sont le fait d’adénocarcinomes 
(sein, rein, estomac) ou d’un hépatocarcinome. Elles peu- 
vent aboutir à une hypertension artérielle pulmonaire. Leur 
traduction radiologique est pauvre avec quelques opacités 
alvéolaires et des épanchements pleuraux. Quelques cas peu- 
vent mimer des infarctus [34]. Le plus souvent, ces formes ne 
sont pas détectées radiologiquement même en TDM-HR où il 
faudrait pouvoir percevoir des élargissements artériels anor- 
maux intraparenchymateux. Certes, on peut et doit comparer 
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Fig. 6-106 Métastase nodulaire hypervasculaire d’un 


hypernéphrome. 
(a,b) Sans et (c) avec produit de contraste : loge de néphrectomie 
droite pour hypernéphrome, un an auparavant. 


toujours les calibres respectifs de l'artère et de la bronche, ce 
couple « central » du parenchyme pulmonaire. 


Forme endobronchique 


Elle est surtout le fait des cancers du sein, du rein, du 
côlon, de l’estomac, de la prostate, des testicules, des méla- 
nomes, etc. Sa fréquence est peu importante, de l’ordre 
de 2 % de l’ensemble des métastases. Le mécanisme peut 
être lié à une extension ganglionnaire progressant dans 
la paroi bronchique ou à une voie artérielle bronchique. 
Leur symptomatologie clinique peut être franche, avec 
des hémoptysies répétées, une toux et un wheezing. Leur 
recherche se fait par fibroscopie bronchique (systématique 
dans le cancer du sein). L'aspect radiologique peut être 
celui d’un trouble ventilatoire et d’une atélectasie segmen- 
taire rendant le diagnostic entre cancer bronchique primi- 
tif et métastase endobronchique difficile, voire impossible, 
quand celle-ci est unique. Les coupes TDM-HR analysent 
mal les parois bronchiques et les localisations endolu- 
minales avec, parfois, des mucocèles [1, 30, 34, 48]. Ces 
localisations peuvent être associées à d’autres nodules 
intrapulmonaires métastatiques. En l’absence d’un cancer 
primitif connu (sein notamment), ce dernier aspect pour- 
rait être celui d’un cancer bronchique primitif endobron- 
chique de petite taille avec ses propres métastases nodu- 
laires déjà réalisées. 
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Mé tastases pleurales 


Elles sont étudiées au chapitre 10, Pathologie pleurale. Leur 
origine est dominée par le cancer bronchique puis par le can- 
cer du sein, du pancréas et de l'ovaire. Elles s’accompagnent 
d’épanchement pleural mais seulement dans 50 % des cas. La 
TDM-HR peut, rarement, percevoir des micronodules pleu- 
raux. Un épaississement pleural circonférentiel ressemblant 
au mésothéliome est facilement reconnu comme un stade 
avancé, notamment lors des cancers du sein, des thymomes 
ou encore lors des CUP syndromes (origine indéterminée). 
D'un point de vue thérapeutique, leur présence contre- 
indique toute résection, que ce soit celle d’un nodule primitif 
ou celle d’une métastase pulmonaire d’un cancer extrathora- 
cique.…. et assombrit le pronostic. 


Métastases ganglionnaires 


intrathoraciques 


Elles sont dix fois moins fréquentes que les métastases pul- 
monaires. Elles peuvent être isolées dans les séminomes tes- 
ticulaires et les cancers prostatiques. Les primitifs qui attei- 
gnent à la fois les ganglions médiastinaux et les poumons sont 
les primitifs ORL, génito-urinaires, coliques, le cancer du sein 
et les mélanomes. 


RÔLE DE L’'IMAGERIE 


Le rôle de l'imagerie s’est élargi, au-delà de la détection 
initiale, au suivi perthérapeutique compte tenu des suc- 
cès relatifs mais réels en durée de survie chez les patients 
métastatiques. 


Détection initiale 


La TDM est proposée en routine pour le suivi des néoplasies 
à haut risque comme les sarcomes, les cancers pédiatriques, 
le choriocarcinome et les cancers testiculaires, ainsi que 
les mélanomes [14, 15, 24, 50]. Les cancers métastasiant le 
plus fréquemment aux poumons incluent les sarcomes, mais 
aussi les cancers ovariens, testiculaires, mammaires et, à un 
moindre degré, gastriques, pancréatiques, rénaux, vésicaux et 
ORL. C’est donc la majorité des cancers. 


Diagnostic différentiel 


Le diagnostic des situations multimétastatiques est à connaître 
car en l’absence d'ambiance néoplasique et de primitif connu 
d’une part, et selon les aléas des circonstances cliniques 
d'autre part, le diagnostic de métastases pulmonaires peut 
être « non évident » (fig. 6-107). Devant des nodules pleins 
et excavés associés, on pourra discuter la gamme étiologique 
des nodules excavés : 
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Fig. 6-107 Métastases d’un cancer de prostate. 

(a) La radiographie thoracique évoque un « lâcher de ballons » pulmonaire. 
(b) La TDM montre que toutes les métastases sont osseuses, ce que la (re) 
lecture de la radiographie thoracique constate aussi. 

Source : cliché du docteur Benamara. 


— nodules hématogènes de sepsis : 

— granulomatose de Wegener dans sa forme nodulaire 
éxcavée : 

— histiocytose X ou granulomatose de Langerhans (fig. 6-108) : 

— on pourrait même évoquer la polyarthrite rhumatoïde dont 
les nodules nécrobiotiques sont parfois excavés et parfois, 
au contraire, miment parfaitement les métastases nodu- 
laires pleines. 

À l'inverse, des suspicions radiologiques de métastases 
peuvent s'avérer des erreurs heureuses pour le patient (sar- 
coidose, polyarthrite rhumatoïde, granulome, etc.). 

La ponction-biopsie thoracique peut être nécessaire devant 
une métastase suspectée sans primitif connu pour connaître 
l'histologie (fig. 6-109) sans avoir à réaliser un bilan « corps 
entier » exhaustif et coûteux [6, 21]. 

Le diagnostic différentiel entre métastase unique (« pre- 
mière ») provenant d’un cancer extrathoracique (connu ou 
non) et un nodule pulmonaire solitaire primitif bronchique 
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Fig. y Diagnostic différentiel entre métastases génitales 
excavées s et histiocytose X chez une femme jeune et fumeuse (il 
s’agit de métastases). 





Fi Ponction-biopsie d’une métastase sans primitif 
connu pour en connaître l’origine (cancer de l’endomètre). 


(malin ou non) est difficile. Il repose sur des arguments 
sémiologiques et sur une aide épidémiologique et statis- 
tique [11, 49]. Aïnsi peut-on dire que si le facteur tabagisme 
est présent et que le cancer primitif est d’un groupe modé- 
rément « pneumophile », comme le sein, l'ovaire, la vessie 
ou la prostate, la vraisemblance que le nodule unique soit un 
cancer bronchique primitif est élevée (ratio 25/3). Dans le cas 
où le tabagisme n'existe pas et que le cancer primitif est très 
pneumophile comme le sont les sarcomes, les mélanomes et 
les tumeurs testiculaires, la haute probabilité est qu’il s'agisse 
d’un nodule unique représentant la première métastase (ratio 
29/9). Enfin, il existe une situation intermédiaire à 50 % des 
chances, la plus fréquente quand le tabagisme est modéré et 
le primitif de provenance colique, rénale, surrénalienne, thy- 
roidienne, salivaire, etc. [5, 8, 38, 491]. 

Sur le plan radiologique, les calcifications peuvent évoquer un 
hamartochondrome plutôt que les ossifications d’une métastase 
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d’ostéosarcome ou de cancer mucipare digestif. La densité grais- 
seuse peut être celle d’un sarcome (fig. 6-110). L'aspect spiculé 
en « corona radiata » des bords est plus en faveur d’un primi- 
tif bronchique malin. Mais l’ombilication pleurale d’un nodule 
périphérique peut être le fait d’une métastase avec trouble ven- 
tilatoire sous-pleural et non pas envahissement lymphangitique 
d’un primitif. La localisation endobronchique métastatique isolée 
est de diagnostic radiologique impossible (voir fig. 6-97). C'est 
la nature histologique rapportée par la fibroscopie, peu compa- 
tible avec un primitif bronchique comme l’est un mélanome par 
exemple, ou encore un méningiome (fig. 6-111). 

Le diagnostic histologique est exigé quand les circons- 
tances cliniques font douter du caractère métastatique du ou 
des nodules observés. La biopsie bronchique fibroscopique 
est décisive pour les métastases endobronchiques accessibles 
et pour le diagnostic de la lymphangite. Il faut parfois avoir 
recours à la ponction d’un nodule non atteignable en fibros- 
copie pour asseoir les choix thérapeutiques. Ces ponctions, 
souvent délicates, se font sous guidage TDM (voir fig. 6-109 
et 6-111). Si un nodule unique n’est pas nécessairement une 
métastase, il en va de même des divers nodules d’une maladie 
multinodulaire. Ainsi, chez l'enfant, on a pu montrer que 70 % 
des nodules de moins de 5 mm s'avèrent non évolutifs lors 
des suivis et sont donc vraisemblablement bénins [23, 38]. 





| Métastase unique (graisseuse) et découverte d’un 


liposarcome rétropéritonéal. 
(a) Métastase « graisseuse ». (b) Liposarcome rétropéritonéal. 
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Fig. 6-111 Métastase nodulaire unique d’un méningiome. 
(a) Métastase unique post-ponction. (b) Méningiome. 


Au niveau du suivi, le rôle de l'imagerie est majoré sous 
traitement et doit être compris d’une façon multidiscipli- 
naire comme est multidisciplinaire la thérapeutique actuelle 
(agressive) des métastases. Cette thérapeutique associe 
chimio-, hormono- et immunothérapie d’une part et chirur- 
gie d'autre part. Dans les choriocarcinomes, les tumeurs de 
Wilms, les cancers testiculaires et les sarcomes, la chimio- 
thérapie peut induire des guérisons (fig. 6-112). L’exérèse 
des métastases résiduelles résistantes à une nouvelle chimio- 
thérapie est une option possible [41, 46]. Le recours à la 
résection chirurgicale dans les autres tumeurs doit répondre 
à des critères de sélection comprenant le contrôle de la 
tumeur primitive et l’absence de métastase extrapulmonaire. 
Dans les deux cas, l'imagerie par TDM sur le site d’origine 
et par TEP pour l’extrathoracique a son mot à dire, ainsi que 


Paratger Le Site 
356 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


l'IRM pour le cerveau. Pour les sarcomes, l’exérèse complète 
est le facteur pronostique dominant quel que soit le nombre 
de métastases. Pour les mélanomes le nombre de métastases 
est à considérer. Pour les cancers coliques, le facteur pronos- 
tique est le nombre et l’évolution lente des métastases [49, 
52]. Il doit être corrélé au marqueur sérique qu'est l’antigène 
carcino-embryonnaire. 

Une nouvelle TDM après un délai de surveillance de 3 mois 
est pour certaines équipes un moyen de sélection pour la 
chirurgie si elle permet d’exclure une évolutivité trop impor- 
tante. La chirurgie des métastases pulmonaires nécessite un 
repérage anatomique précis que permet la TDM. Certaines 
équipes — dont nous faisons partie — font des repérages par 
« harpon » sous TDM avant le geste par thoracoscopie quand 
le nodule est petit et loin de la plèvre. 

D’autres équipes préfèrent en rester au geste par thoracoto- 
mie avec le temps exploratoire-palpatoire du chirurgien qui 
leur paraît préférable [15]. 


La radiofréquence pulmonaire 
comme alternative ou adjoint 


thérapeutique (fig 6-113) 


Une nouvelle possibilité thérapeutique vient d’être validée 
pour les nodules de moins de 3 cm, hors région hilaire : 
il s’agit de la radiofréquence ou thermo-ablation sous 
TDM. Des TDM itératives suivront l’involution souhaitée 
qui pourra se faire attendre 3 à 6 mois [1-3]. Les bonnes 
indications restent liées à l’évolutivité faible du primitif 
(« côlon lent » par exemple). Par défaut, des nodules pri- 
mitifs peuvent faire l’objet d’une radiofréquence chez des 
sujets inopérables. Ces décisions doivent rester pluridisci- 
plinaires [40, 60]. 


CONCLUSION 


Les métastases pulmonaires sont fréquentes. Le rôle de l’ima- 
gerie est non seulement diagnostique en réalisant la détection 
initiale mais aussi perthérapeutique en participant aux déci- 
sions multidisciplinaires lors du suivi évolutif [4, 5]. 

Au-delà de la forme multinodulaire bien connue 
(« lâcher de ballons »), le « radiologue imagier » doit 
connaître des variantes de la forme nodulaire (excava- 
tions, calcifications, etc.) et la sémiologie de la lymphan- 
gite carcinomateuse. 

Quant au « radiologue interventionnel », il doit apprendre 
à discuter collectivement et à réaliser techniquement les 
radiofréquences pulmonaires pour métastases de cancers 
« lents » en particulier. 
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Fig. 6-112 Involution métastatique spontanée. 
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TUÜUMEURS ET PSEUDO-TUMEURS PULMONAIRES RARES 


J. Giron, M.-F. Carette, N. Sans, P. Fajadet, A. Khalil, S. Drematcheff, G. Durand, ]. Berjaud 


Ces tumeurs rares peuvent être bénignes, malignes ou indé- 
terminées. Leur origine histologique (histogenèse) peut être 
bien établie ou au contraire discutée. Certaines ont changé 
de dénomination histologique grâce aux nouveaux moyens 
d'investigation [14]. 

Ce chapitre essaie de faire une revue exhaustive des 
tumeurs et des pseudo-tumeurs pulmonaires rares à l’exclu- 
sion des cancers bronchiques primitifs, des métastases et des 
lymphomes. 

Les moins rares de ces tumeurs ou pseudo-tumeurs sont 
les hamartomes (qui sont d’ailleurs plutôt des malformations 
d'aspect tumoral), les pseudo-tumeurs inflammatoires et les 
tumeurs carcinoïdes. Cependant, dans leur revue exhaustive, 
on doit aller jusqu'au ganglion intraparenchymateux (qui 
n’est évidemment pas une tumeur). Ces « tumeurs » se pré- 
sentent comme un nodule pulmonaire solitaire, comme une 
masse ou parfois comme des nodules multiples. L’imagerie 
étudie les caractères morphologiques pouvant orienter le dia- 
gnostic, mais la gamme des nodules est vaste. Elle est large- 
ment dominée par les cancers bronchiques habituels auxquels 
les tumeurs rares ressemblent. 

Ailleurs encore, l'aspect radiologique sera celui d’une masse 
avec des troubles ventilatoires ou des troubles ventilatoires 
sans masse évidente. Enfin, il existe des tumeurs sans repré- 
sentation radiologique établie du fait de leur petite taille, de 
leur topographie endoluminale stricte (visualisation endosco- 
pique si proximale) et... de leur rareté même [12, 18]. 

Nous décrirons ces tumeurs et ces pseudo-tumeurs rares 
non pas par ordre de fréquence, mais par origine tissulaire 
en allant de la superficie à la profondeur, de l’épithélium au 
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mésenchyme. Nous mettrons à part les tumeurs faites de tis- 
sus ectopiques et celles dont l’histogenèse est incertaine, puis 
nous terminerons par les tumeurs rares malignes. 


TUMEURS ÉPITHÉLIALES 
DE SURFACE 


Nous classerons dans ce cadre les papillomes et les tumeurs 
carcinoïides bronchiques. 


Papillomes squameux 


Les papillomes squameux sont habituellement des lésions 
bénignes de l’épithélium malpighien induites chez l'enfant ou 
l'adolescent par des virus du groupe papillomavirus transmis 
à la naissance, au niveau de la filière vaginale en cas de condy- 
lomatose [9, 57]. Les lésions, souvent multiples, siègent au 
niveau du larynx, réalisant la « papillomatose juvénile ». Le 
processus est autolimité et la diffusion sous-glottique rare. 
Cette diffusion à 5 % pour les bronches est de mauvais pro- 
nostic avec risque d’asphyxie. Elle survient en règle avant l’âge 
de 5 ans, favorisée par des résections endoscopiques itératives 
pour récidives locales ou par la réalisation d’une trachéoto- 
mie (fig. 6-114). Aujourd'hui, cette diffusion est minorée par 
l'utilisation du laser CO, (qui rend la trachéostomie rare) et 
par les vaccins et les traitements antiviraux. L’irradiation est 
contre-indiquée, de même que le tabagisme qui favorise le 
passage à la malignité. La cancérisation ou lassociation à un 
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Fig. 6-114 Papillomatose trachéobronchique dégénérée. 
(a) Trachéotomie. (b) Nodules bronchogènes postéro-basaux plus ou moins 
«en MmMImMosa ». 


cancer est plus fréquente chez l’homme que chez la femme 
(rôle du tabac). Certaines formes ont été appelées « polypes 
inversés » ou « papillomes kératinisants des bronches », 
notamment chez la femme non fumeuse. 


Aspect radiologique 


Ce sont des tumeurs exophytiques se développant dans les 
canaux aériens. Elles peuvent déterminer des lésions nodu- 
laires et cavitaires de taille variable quand elles siègent en dis- 
talité bronchique et paraissent être intrapulmonaires. Quand 
l'extension pulmonaire est réalisée, il s’agit d'images nodu- 
laires ou cavitaires multiples, visibles au niveau des deux 
champs pulmonaires souvent postérieurs, parfois interprétées 
comme des bronchectasies kystiques. La TDM montre que les 
images nodulaires sont de taille d’abord petite, puis qu’elles 
s'excavent en grossissant [3, 37, 45]. La paroi des images cavi- 
taires est modérément épaisse (2 à 3 mm). Un niveau liquide, 
possible, peut être dû à une surinfection. Les images ont ten- 
dance à augmenter lentement de taille et peuvent confluer. 
Elles ne semblent jamais régresser. Sur le plan diagnostique, 
c’est la fibroscopie bronchique qui est requise. Elle perçoit et 
permet la biopsie des papillomes endoluminaux qui ont l’as- 
pect de papilles fibrovasculaires tapissées par l’épithélium de 
surface, mesurant de 0,5 à 1,5 cm [4]. Si la fibroscopie n’est 
pas diagnostique (nodules distaux sans papillomes proxi- 
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maux), la résection chirurgicale fera le diagnostic. En effet, au 
niveau des nodules plus ou moins excavés la ponction trans- 
thoracique serait hasardeuse en raison des difficultés diagnos- 
tiques avec le cancer épidermoiïde bien différencié. 


Tumeurs carcinoïdes 


Les tumeurs carcinoïdes représentaient 85 à 90 % de ce qui 
était appelé à tort « adénome bronchique ». Elles représen- 
tent 4 % des tumeurs bronchopulmonaires [15, 16, 31, 50]. 
Nous ne considérerons ici que les tumeurs carcinoïdes dites 
« typiques », les tumeurs carcinoïdes « atypiques » étant, 
selon la classification de Waren et Gould, le premier stade 
de malignité des carcinomes neuroendocrines dont le grade 
le plus malin est le cancer bronchique à petites cellules. Les 
tumeurs carcinoïdes sont donc à traiter comme des cancers 
avec curage ganglionnaire associé. 

Travis, en 1991 puis en 1998 [60], confirme la classifica- 
tion nouvelle en carcinoïde typique, carcinoïde atypique et 
CPC avec un quatrième élément, le carcinome neuroendo- 
crine à grandes cellules [23]. L’évolutivité de ces tumeurs 
est très différente. Les carcinoïdes typiques sont des tumeurs 
de faible grade de malignité, et les carcinoïdes atypiques sont 
de grade intermédiaire ; les deux dernières sont des tumeurs 
de haut grade de malignité. Ces tumeurs (comme les carci- 
noïdes typiques) sont habituellement riches en granules neuro- 
sécrétoires comme le mettent en évidence la réaction de Gri- 
melius et la réactivité de l’anticorps antichromogranine. Très 
souvent, on retrouve une sécrétion d'ACTH, moins souvent 
de calcitonine ou de somatostatine. 

La dernière classification de l'OMS (1999) des tumeurs 
neuroendocrines du poumon reconnaît les quatre entités de 
la classification de Travis et précise les caractères histolo- 
giques retenus pour le diagnostic d’un carcinoïde atypique. Il 
s’agit d’une tumeur qui présente une morphologie de tumeur 
carcinoïde avec deux à dix mitoses par 2 mm? (dix champs au 
grossissement x 400) ou une nécrose (souvent focale). 

Si les métastases à distance sont exceptionnelles et tardives 
pour les carcinoïdes typiques, on retrouve des métastases gan- 
glionnaires ou à distance dans plus de 70 % des carcinoïdes 
atypiques selon certains auteurs. La distinction est donc bien 
réelle sur le plan pronostique, et il faut donc distinguer ces 
faux amis au stade diagnostique et thérapeutique. 

Le traitement des carcinoïdes typiques et atypiques est 
chirurgical ; il doit s'agir d’une chirurgie carcinologique 
avec curage ganglionnaire. La survie à 10 ans est de 90 % 
en l'absence d'atteinte ganglionnaire. Ces tumeurs sont 
développées à partir de cellules de Kulchitsky [46], cellules 
neuroendocrines situées en position basale dans l’épithélium 
bronchique et pouvant constituer en position bronchiolaire 
des corps neuro-épithéliaux en étroite relation avec des struc- 
tures vasculaires ou nerveuses. Ces corps ne sont fréquem- 
ment visibles que dans le poumon fœtal ou du jeune enfant 
et deviennent hyperplasiques lors de bronchectasies ou de 
lésions emphysémateuses. Cette origine explique la localisa- 
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ti n endobronchique fréquente des lésions proximales, avec 
… respect de l’épithélium bronchique et possible envahissement 
pariétal, mais aussi la survenue de lésions périphériques (un 
cas sur 6). Parmi les signes cliniques dominent la toux, les 
infections récidivantes et les hémoptysies. 

On observe très rarement un syndrome carcinoïde, plutôt 
le fait des formes atypiques avec métastases hépatiques et sur- 
tout des tumeurs carcinoïdes digestives. Un syndrome para- 
néoplasique tel qu'un syndrome de Cushing a pu être décrit 
dans les formes avec métastases multiples [33]. 


Aspect radiologique 


On constate un nodule avec souvent trouble de ventilation 
segmentaire ou lobaire. L’image tumorale est le plus souvent 
périhilaire, arrondie ou ovalaire, bien limitée. Des territoires 
hyperaérés obstructifs sont décrits. Parfois, la tumeur est 
source d’une absence de perfusion de tout un poumon si la 
lésion siège sur une bronche souche. Cela peut faire évoquer 
un petit poumon clair lié à un syndrome de MacLeod [20]. 
Ailleurs, une bronchomucocèle se constitue (fig. 6-115). 
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En TDM, on distingue bien les composantes endo- et trans- 
bronchique de la tumeur. Si la composante transbronchique 
est importante, l'aspect n’est pas dissociable d’un cancer bron- 
chique. Dans les masses périphériques, la visualisation en 
coupes fines d’une minime composante endobronchique peut 
être évocatrice du diagnostic [17, 56, 63]. 

Après injection intraveineuse de produit de contraste, un 
renforcement important de densité est évocateur. Cette aug- 
mentation de densité après injection est cependant inconstante 
et peut être hétérogène. À l’inverse, son importance a pu simu- 
ler une image vasculaire à type de varice, d’anévrisme ou de fis- 
tule artérioveineuse. La pratique d’un angioscanner rapide avec 
chronohistogramme permet de montrer que l’apport vascu- 
laire est systémique, postérieur à l’opacification du ventricule 
gauche. Cette hypervascularisation est responsable de l'aspect 
endoscopique de cette tumeur, décrite comme une petite masse 
de teinte rouge foncé dite « framboisée ». Le risque hémorra- 
gique réputé dangereux des biopsies en fibroscopie est connu. 
On a décrit, en TDM, l'existence de calcifications ou plutôt 
d’ossifications au sein de cette tumeur [40, 46]. Cette notion 
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Fig. 6-115 Tumeurs carcinoïdes typiques. 

(a) Nodule à bords nets se rehaussant nettement et comportant quelques 
microcalcifications-ossifications. (b) Avec bronchomucocèles d’aval. (c) Bilan 
d'extension négatif à l'Octréoscan. 

Autre cas. (d) Diagnostic à la PBT. (e) Bilan d'extension négatif à l'Octréoscan. 
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déjà connue des anatomopathologistes ne se voit que pour les 

carcinoïides typiques et centraux. Les excavations ne sont pas 
observées en cas de tumeur carcinoïde typique, alors qu'elles 
sont décrites dans les tumeurs carcinoïdes atypiques. Le bilan 
d'extension peut être réalisé par l’'Octréoscan qui reconnaît un 
octapeptide de la tumeur. Il est négatif en cas de carcinoïde 
typique (non disséminé, non métastatique) (voir fig. 6-115). 


TUMEURS DES GLANDES 
TRACHÉOBRONCHIQUES 


Les tumeurs des glandes sous-muqueuses sont assimilables aux 
tumeurs des glandes salivaires accessoires. Initialement considé- 
rées comme bénignes, elles ont en fait un potentiel malin réduit 
ou sont même franchement malignes, très proches alors des can- 
cers bronchiques primitifs. Ces tumeurs étaient incluses (comme 
les tumeurs carcinoïdes qui formaient la majorité du groupe) 
dans le groupe mal nommé des adénomes bronchiques [16]. 
Les signes cliniques et radiologiques sont dominés par ceux de 
lobstruction bronchique. Une dyspnée expiratoire, ou pseudo- 
asthme tardif, peut révéler une tumeur trachéobronchique endo- 
luminale, alors que les tumeurs trachéales cervicales sont plutôt 
responsables de dyspnée inspiratoire. 


Carcinome adénoïde kystique 
ou cylindrome 


Le cylindrome est aujourd’hui considéré comme une tumeur 
à malignité réduite. Il survient sans facteur de risque taba- 
gique et n’a pas de prédominance de sexe. Il se développe à 
partir des cellules myoépithéliales trachéobronchiques. Son 
extension se fait de façon linéaire dans la paroi bronchique 
en sous-muqueux et souvent à distance, ce qui le différen- 
cie des tumeurs carcinoïdes, volontiers nodulaires et locales. 
Les hémoptysies sont dues à des ulcérations tumorales. Des 
métastases ganglionnaires ou extrathoraciques sont possibles, 
mais tardives. De «longs survivants » sont décrits après 
résection. Le pronostic est surtout lié à la récidive locale en 
raison des difficultés à passer en bronche saine vu le mode 
d'extension sous-muqueux « longitudinal ». 


Aspect radiologique 


C’est celui des tumeurs malignes avec une composante extra- 
bronchique importante [58] à la phase tardive. Au début, 
lorsque la tumeur est purement endobronchique, le diagnostic 
est endoscopique. La radiographie thoracique ne perçoit pas la 
tumeur endoluminale sauf — rétrospectivement — après visualisa- 
tion fibroscopique ou tomodensitométrique [39, 51] (fig. 6-116). 
Les signes d’obstruction bronchique apparaissent plus tard. Les 
possibilités actuelles de la TDM avec acquisition volumique et 
reconstruction multiplanaire de l'arbre bronchique permettent 
d'améliorer les performances diagnostiques précoces et le bilan 
d'extension, longitudinal à distance, en particulier vers la carène. 
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Tumeurs muco-épidermoïdes 


Les tumeurs muco-épidermoiïdes représentent 1 à 5 % des ex- 
« adénomes » bronchiques et 0,2 % des tumeurs bronchopul- 
monaires [16]. Elles atteignent plus souvent les bronches cen- 
trales que la trachée, contrairement au cylindrome. L’âge de 
survenue est supérieur à 40 ans, avec un sex-ratio égal à un. Les 
formes de l'enfant sont presque toujours de bas grade. Ces bas 
grades ont souvent un aspect intrabronchique polypoïde. Les 
hauts grades ressemblent aux cancers bronchiques habituels, 
s'accompagnent de métastases et sont rapidement mortels. 


Aspect radiologique 


L'aspect radiologique est celui d’un nodule tumoral et de 
signes secondaires à l’obstruction bronchique. La radiogra- 
phie standard paraît normale au début [36]. 


Adénomes des glandes muqueuses 


Ce groupe d’adénomes des glandes muqueuses est probable- 
ment le seul qui mérite le terme d’adénome car se sont des 
tumeurs bénignes. Elles ont été décrites comme des polypes 
adénomateux, des adénomes des glandes muqueuses, des cys- 
tadénomes bronchiques et, enfin, comme des cystadénomes 
papillaires. Dail [16] décrit trois types : un tubulaire à cel- 
lules mucineuses, un papillaire et kystique, enfin un troisième 
type qui pourrait correspondre au plus bas grade des tumeurs 
muco-épidermoïdes. Certains oncocytomes pourraient aussi 
faire partie de ces adénomes. 


Aspect radiologique 


L'aspect radiologique est celui d’une masse endobronchique 
et de ses conséquences. 


Oncocytome 


L’oncocytome « pur » est une tumeur très rare au niveau du 
poumon. Toutefois, des modifications oncocytaires des cel- 
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lules des glandes bronchiques seraient fréquentes et peuvent» == 


également être observées dans les tumeurs carcinoïdes (à 
remaniements oncocytaires). 


Tumeurs des cellules acineuses 


C 


Des tumeurs acineuses (Fechner tumors) sont possibles mais 


exceptionnelles. Ces tumeurs à cellules claires sont à diffé- 
rencier des carcinoïdes à cellules claires et de la tumeur à cel- 
lules claires dite tumeur « sucre ». Les cas décrits correspon- 
dent soit à des tumeurs endobronchiques, soit à une masse 
périphérique, arrondie, sans connexion apparente avec les 
bronches. L’imagerie, dans cinq cas de découverte radiolo- 
gique fortuite [48], était banale : aspect d’une tumeur endo- 
bronchique avec syndrome obstructif (une fois), aspect d’un 
nodule périphérique sous-pleural (quatre fois). 
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Fig. 6-116 Cylindromes trachéobronchiques. 

Radiographie thoracique d'apparence normale... (a) En première lecture. 
(b) IRM. (c) TDM trachéale. (d) IRM d’un autre cas. Noter en séquence T2 
l'extension axiale, longitudinale, vers le bas du processus. (e) Cylindrome 
dégénéré avec métastases nodulaires « bronchodiffusées ». 


Tumeurs mixtes ou adénomes composant épithélial et myoépithélial et d’un stroma de diffé- 


renciation variable, éventuellement cartilagineux. Elles se com- 


léomorphes des glandes bronchiques portent soit comme une masse uniquement endobronchique, 


Les tumeurs mixtes ou adénomes pléomorphes des glandes avec une survie prolongée après lobectomie, soit comme une 
bronchiques sont formées microscopiquement d’un abondant masse à la fois endo- et exobronchique susceptible de récidiver. 
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Aspect radiologique 


L'aspect radiologique ne paraît pas pouvoir être influencé par 


la différenciation éventuellement cartilagineuse du stroma car 
il s’agit en règle de contingents microscopiques et peu étendus. 


Tumeurs glandulaires de surface 


de bas grade 


À côté des adénomes et des adénocarcinomes développés aux 
dépens des glandes bronchiques ont été décrites de nom- 
breuses tumeurs glandulaires de surface de bas grade, excep- 
tionnelles et de limites histologiques floues. C’est dans ce 
cadre qu'ont été individualisées des tumeurs kystiques muci- 
neuses (cystadénomes mucineux) uni- ou multiloculaires qui 
peuvent être rapprochées de lésions similaires ovariennes. 

Elles sont à différencier d’un adénocarcinome papillaire 
mucineux, en particulier ovarien, et d’un cancer broncho- 
alvéolaire. 

Un autre aspect est celui de l’adénome à cellules de Clara, 
de présentation périphérique, à distinguer des hyperplasies 
alvéolaires atypiques, habituellement de plus petite taille. Ces 
lésions peuvent être dénommées « adénomes alvéolaires » ou 
« bronchiolo-alvéolaires » et constituent de petits nodules 
périphériques entourés de verre dépoli [38], parfois pluri- 
focaux et successifs. La filiation entre hyperplasie et carcinome 
bronchiolo-alvéolaire semble vraisemblable pour certains. 


TUMEURS OÙ PSEUDO-TUMEURS 
MÉSENCHYMATEUSES 


Hamartomes ou mésenchymomes 
bénins 

Le terme d'hamartome indique une malformation d’aspect 
tumoral composée de tissus normalement présents dans cette 
localisation mais d’agencement incorrect. Les hamartomes 
« adultes », dits aussi « classiques » ou « locaux » qui nous 
intéressent, sont en fait des « tumeurs bénignes » du poumon, 
et le terme de mésenchymome bénin du poumon serait plus 
approprié [26, 61]. Ils sont formés d’une composante cartila- 
gineuse au centre (hamartochondrome), entourée de tissus 
fibreux et graisseux. Ils comportent des cellules matures. 
L'existence de tissus osseux et musculaire lisse, de vaisseaux 
ou de bronchioles est possible mais rare. Une possible com- 
posante glandulaire serait due à des reliquats de bronchioles 
et d’alvéoles adjacentes inclus dans la tumeur. Ces lésions 
se développent au niveau des parois des petites bronches et 
bronchioles. En position centrale, il peut exister une fusion 
avec l'anneau cartilagineux bronchique. L’étiologie de ces 
« tumeurs » et leur facteur de croissance sont inconnus. Elles 
ne semblent pas congénitales. La réaction à des phénomènes 
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inflammatoires est peu vraisemblable compte tenu de leur 
faible incidence proportionnelle et de leur caractère le plus 
souvent solitaire. Les formes multiples sont possibles. Elles 
peuvent alors rentrer dans la triade de Carney (fig. 6-117) 
qui associe en règle, chez une femme jeune, des chondromes 
pulmonaires, des léiomyomes, léiomyoblastomes ou léiomyo- 
sarcomes gastriques, et des paragangliomes extrasurréna- 
liens [47, 54]. Des associations sont également signalées avec 
une tumeur à cellules granuleuses ou un cancer. L’hamartome 
est la plus fréquente des « tumeurs bénignes » du poumon 
(80 %) et représente 8 % des nodules solitaires. Il atteint sur- 
tout l'homme. L’âge moyen de survenue est de 60 ans. 


Aspect radiologique 


Le nodule hamartomateux est à bords nets et mesure de 
1 à 4 cm. On peut visualiser des calcifications par petites 
taches ou plus grosses dites en « pop-corn ». La périphé- 
rie du nodule est souvent moins dense, contenant des 
zones de densité compatible avec de la graisse. La TDM 
est particulièrement intéressante pour montrer ces zones 
graisseuses et cartilagineuses [55]. Il faut une technique 
parfaite en coupes fines et haute résolution pour homolo- 
guer la présence de graisse (« small amount of fat » comme 
disaient Siegelman et al. [55]) et ne pas appeler graisse ce 
qui est élément aérique inclus dans le nodule ou simple 
nécrose (fig. 6-118). Ces critères permettent de distinguer 
l’hamartome des cancers bronchiques primitifs ou secon- 





Fig. 6-117 Triade de Carney. 
(a) Hamartochondrome (calcifié). (h) Léiomyosarcome gastrique. 
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Fig, 6-118 Hamartochondromes. 
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(a) Nodules à bords nets, calcifications en « pop-corn ». (b) Nodule hétérogène : recherche de densité graisseuse. (c) Masse volumineuse avec ponctuations 


calciques. (d) Hamartome trachéal (IRM). 


daires, mais certains hamartomes ne contiennent pas de 
graisse. La ponction transthoracique à laiguille fine de 
16 cas aurait permis de suggérer le diagnostic dans 86 % 
des cas [29]. Cela peut être utile dans le cadre de la triade 
de Carney pour éviter une thoracotomie par crainte de 
métastases des autres tumeurs. Cependant, la valeur de la 
ponction reste limitée à la valeur pronostique positive for- 
melle. Une ponction négative au sens de non-malignité n’a 
pas de valeur pronostique négative et l’hamartome ne peut 
être affirmé, la chirurgie restant de mise surtout au-delà 
de 2,5 cm. Cependant, la suspicion d’hamartochondrome 
en imagerie permet de prévoir une chirurgie limitée (après 
un examen extemporané), car l’'hamartome peut être facile- 
ment « énucléé » hors du parenchyme et il n’y a pas besoin 
d’aller au médiastin pour faire une lymphadénectomie. Un 
suivi radiologique montrerait un accroissement lent de 
taille, de quelques millimètres par an. 

Les formes centrales trachéobronchiques représentent 15 % 
des cas. Le plus souvent asymptomatiques, elles peuvent s’ac- 
compagner de signes d’obstruction. Le diagnostic est endos- 
copique (voir fig. 6-118d). 
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Léiomyomes 


Les léiomyomes représentent environ 2% des tumeurs 
bénignes respiratoires. Ils surviennent dans la quarantaine 
mais un tiers des patients ont moins de 20 ans. Ils atteignent 
la trachée, préférentiellement dans la portion membraneuse 
de son tiers inférieur, les bronches centrales ou périphériques 
et le parenchyme. La distinction avec les fibromes, neurofi- 
bromes et neurinomes est délicate et fait appel à des tech- 
niques histo- et immunochimiques et ultrastructurales. Les 
formes parenchymateuses sont asymptomatiques (90 %), de 
découverte radiologique fortuite. Elles prédominent chez 
la femme et doivent alors être différenciées de léiomyomes 
métastasiants bénins, mais ici la lésion est solitaire. Chez 
l’homme, il faut les distinguer des métastases pulmonaires de 
bas grade de léiomyosarcome. 


Aspect radiologique 


Il dépend de la localisation anatomique. Dans la forme paren- 
chymateuse, c’est la découverte fortuite d’un nodule solitaire. 
Rien n’oriente spécialement vers le diagnostic. Des calcifi- 
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cations ont été décrites. Dans la forme bronchique, ce sont 
des signes d’obstruction allant du piégeage au collapsus, à la 
pneumonie obstructive ou aux dilatations bronchiques. Le 
traitement consiste en une résection limitée et la TDM peut 
permettre d'apprécier les zones de parenchyme détruites 
du fait de la tumeur bronchique et qui devront faire l’objet 
d’une résection. En l’absence de destruction, une résection- 
anastomose simple peut être planifiée. Une imagerie de préci- 
sion avec reconstructions multiplanaires peut être proposée. 


Fibromes, fibromyxomes et myxomes 





Les fibromes bronchiques sont des tumeurs de bas grade, sus- 
ceptibles de récidiver après ablation endoscopique. Une rareté 
en cellules fusiformes avec abondant stroma myxoiïde fait 
parler de fibromyxome où myxome (on exclut ici le flbrome 
pleural). Endobronchique, cette tumeur est source d’un syn- 
drome obstructif et de bronchectasies. 


Lipomes 


Les lipomes sont des tumeurs rares au niveau des bronches 
et rarissimes en intraparenchymateux « vrai ». Au niveau des 
bronches, ils sont sous-muqueux ou en sablier, passant en 
transmural entre les cartilages bronchiques. Ils peuvent être 
source d’obstruction bronchique. Ils surviennent entre 40 et 
60 ans, pour 90 % chez l’homme. Ils peuvent comprendre 
d’autres tissus associés (angio- ou myolipomes) (fig. 6-119). 


Aspect radiologique 


Les lésions intrabronchiques peuvent être source d’atélecta- 
sies. L'image du lipome lui-même est susceptible de changer 
de forme avec la respiration car il est mou et déformable. Si la 
nature graisseuse est assez mal appréciée sur la radiographie 
standard, la TDM (en relevant des densités homogènes infé- 
rieures à — 55 UH) ou encore l’IRM (en montrant un hyper- 
signal en séquence pondérée T1, évoluant comme la graisse 
sous-cutanée en T2) sont ici très utiles pour affirmer cette 
nature adipeuse... du moins dès lors que la taille du lipome 
est suffisante. La TDM avec reconstruction permet de « pré- 
parer » une résection-anastomose ou une résection endosco- 
pique [1]. Certaines masses en apparence parenchymateuses 
sont en fait des masses pleurales prolabées dans le thorax 
dont on peut retrouver le pédicule d'attache à la paroi. 


Tumeurs des gaines nerveuses 


Les tumeurs des gaines nerveuses sont représentées par les 
neurofibromes et les neurinomes qui siègent habituelle- 
ment dans le médiastin postérieur et/ou les espaces inter- 
costaux. Ils sont décrits tant au niveau du parenchyme 
que des bronches [52]. Les neurofibromes sont le plus 
souvent multiples dans le cadre de la maladie de van Rec- 
klinghausen (fig. 6-120). Dans 15 % des cas, il s’agit d'une 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 





Fig. 6-119 Lipome bronchique (angiomyolipome). 
(a) Composante graisseuse et tissulaire. (b) Connexion endoluminale. 


O 


atteinte de l’ensemble du système respiratoire et du thorax, OO 
comportant une atteinte intercostale, médiastinale pos- _" 
térieure et intrapulmonaire. Ces masses, le plus souvent Q 
asymptomatiques, peuvent être révélées par de la toux, des" = 
hémoptysies, voire un syndrome de Pierre-Marie. L’aspect 
radiologique des cas parenchymateux est celui d’une masse 
périphérique de 4 à 10 cm de diamètre. 


Tumeurs à cellules granuleuses 


d'Abrikossoff 


Abrikossoff a décrit pour la première fois cette tumeur 
en 1926. Il parle de myoblastome, hypothèse actuellement 
abandonnée car des études en microscopie électronique et en 
histochimie sont en faveur d’une origine nerveuse. L’hypo- 
thèse actuelle est en faveur d’une formation à partir des cel- 
lules de Schwann. Cette tumeur atteint tous les organes, mais 
surtout la peau, la langue et l’œsophage et n’atteint l'appareil 
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Fig. 6-120 Tumeurs des gaines nerveuses. 
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(a,b) Neurofibromes intercostaux. (c) Multiples neurofñibromes (maladie de Recklinghausen) dont certains parenchymateux bronchiques. (d) Schwannome malin 


avec contingent rhabdosarcomateux (tumeur de Triton). 


respiratoire que dans 5 à 10 % des cas, surtout la partie basse 
de la trachée ou les grosses bronches jusqu'aux segmentaires. 
C'est une tumeur bénigne en intrathoracique dont 129 cas 
étaient colligés en 1985 [22]. 

Elle survient entre 30 et 50 ans sans prédominance de 
sexe. Macroscopiquement, c’est une lésion en forme de 
crête, de plaque ou de polype, siégeant au niveau d’une 
bronche. Elle est bilatérale dans 5 % des cas, atteint la 
carène dans 40 % et est composée de lésions multiples, y 
compris extrathoraciques, dans 20 % des cas. Cette masse 
généralement friable, de couleur jaune ou grise, peut avoir 
une taille de quelques millimètres ou atteindre 3 cm. Mal 
limitée, elle infiltre la sous-muqueuse, rarement le cartilage 
bronchique, exceptionnellement le poumon adjacent. Ces 
tumeurs sont asymptomatiques ou responsables de signes 
dus à l’obstruction bronchique, voire d’hémoptysie. Des 
biopsies bronchiques ou transbronchiques peuvent per- 
mettre un diagnostic ; les études cytologiques des crachats, 
du produit de lavage broncho-alvéolaire ou d’un brossage 
peuvent être suggestives. Le traitement est le plus souvent 
endoscopique par exérèse ou laser. Une régression sponta- 
née est possible. 
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Radiographie standard 


Elle est le plus souvent normale, la lésion étant de découverte 
endoscopique (fig. 6-121). Ailleurs on observe des signes 
d’obstruction bronchique, soit proximale, soit distale. Des 
associations sont possibles, tel un hamartome ou un ganglion 
intraparenchymateux [21]. 


Chémodectomes 


Les chémodectomes sont des tumeurs des chémorécepteurs. 
Ils font partie des paragangliomes dits non chromaffines et 
non sécrétants. Depuis le premier cas rapporté par Heppleston 
en 1958, plusieurs cas ont été décrits, certains sous le terme 
d’adénome bronchique. Une revue de la littérature a été faite 
par Singh et al. en 1977 [56]. L'aspect histologique typique 
est celui de nid de cellules polygonales de type paraganglion- 
naire, entouré d’un réseau richement vascularisé (fig. 6-122). 
Le diagnostic différentiel est la tumeur carcinoïde, plus sou- 
vent associée à une bronche et exprimant les marqueurs épi- 
théliaux. Ce sont des masses bénignes, facilement extirpables, 
souvent de découverte fortuite, de type nodule solitaire [1]. 
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Aucune description n’est publiée à notre connaissance en 
TDM ou en IRM. 

Il a été décrit dans les septa périlobulaires des corpuscules 
microscopiques évoquant des chémodectomes dans le paren- 
chyme pulmonaire. Leur aspect est multifocal, de type miliaire 
(1 à 2 mm). Leur présence serait une réponse à l’ischémie et 
à l'hypertension artérielle pulmonaire. Ces corpuscules n’ont 
jamais été décrits dans les biopsies transbronchiques et il 
n'existe pas de description radiologique. 


Ganglions intraparenchymateux 


Nous rapportons ici, faute d’une meilleure classification, le 
fait que des ganglions normaux (en tout cas non significatifs) 
puissent apparaître comme des petites tumeurs pulmonaires. 
Boyer et al. [8] en recensaient, en 1989, 29 cas. Ce sont des 
masses lymphoides avec des sinusoiïdes dilatés en leur sein, 
situées au niveau du parenchyme, des septa interlobulaires 
et de la plèvre. Ces nodules ovoïdes ou ronds ont souvent un 
dépôt central d’anthracose et sont entourés d’une coque de 
1 à 2 mm, moins pigmentée. Ces ganglions ont une fonction 
normale et sont susceptibles d’être envahis par des processus 
tumoraux ou inflammatoires, en particulier tuberculeux. Il 
n'y a pas de confusion avec les processus lymphoïdes comme 
les pseudo-lymphomes ou les BALT (bronchus associated lym- 
phoid tissue) qui ont une autre organisation. 





Aspect radiologique 


Fig. 6-121 Tumeur à cellules granuleuses d’Abrikossoff Ce sont des nodules ovoïdes ou ronds, centimétriques, qui prédo- 
(a) TDM subnormale sauf (peut-être) au niveau de la bronche principale  minent aux bases. Ils sont souvent très périphériques, au contact 


droite, chez un sujet présentant des hémoptysies. (b) Vue endoscopique. ou à moins de 1 cm de la plèvre, ou proche d’un septum inter- 
Matériel fait de cellules volumineuses avec cytoplasme éosinophile et micro- lobulaire. Ils sont parfois finement parsemés de calcifications. 
ANAIEUEMSRNCR RANCE; Ils mesurent de 0,5 à 2,5 cm mais la majorité reste inférieure à 
l cm (fig. 6-123). Leur incidence est variable selon leur mode 
de recherche : 0,5 % sur des radiographies de pièces autopsiques 
insufflées, 7 % en cas d'injection des lymphatiques pleuraux par O 
du barium [16]. La majorité des cas récents sont décelés par TDM. 

Ces nodules sont multiples dans 35 % des cas, siégeant alors dans  _" 
40 % des cas dans le même lobe ou bilatéraux. Si la TDM est plus 
sensible que la radiographie thoracique, elle reste non spécifique" == 
et le diagnostic est histologique. Les petits nodules supérieurs à 
1 cm pourront faire l’objet d’une ponction transthoracique à visée 
cytologique éventuelle ou être repérés pour une courte thoraco- 
tomie ou exérèse sous thoracoscopie. Il faut surtout retenir que 
des ganglions normaux existent, notamment au voisinage des 
scissures, ovoides — « en béret basque » — et qu'ils font partie des 
nodules spécifiques (de moins du centimètre)... qu'il faut bien 
nommer « non spécifiques » pour ne pas alarmer à tort. 





Fig. 6-122 Tumeur glomique trachéale. 
Au cours d’une hémoptysie répétée, découverte de cette tumeur trachéale 


postéro-droite de 8-10 mm, richement vascularisée. TUMEURS ET PSEUDO-TUMEURS 
Aspect radiologique DE TISSUS ECTOPIQUES 


C’est celui d’une masse unique, arrondie, de 1 à 5 cm de Les tissus ectopiques au niveau du poumon peuvent pro- 
diamètre, croissant relativement lentement ou stable. venir d’un tissu embryonnaire, d’un tissu voisin persis- 
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l > Ganglion intraparenchymateux. 
(a } Ébaetéone chez un sujet jeune avec décision de thérapeutique 


« lourde ». (b) « Staging » thoracique : nodule de 6 mm, sous-pleural, lobe 
moyen. En vidéothoracoscopie : ganglion n° 13, banal. 


tant, d’une implantation traumatique ou d’une migration 
par voie vasculaire. Des conditions particulières sont alors 
nécessaires pour que les tissus ayant migré ne soient pas 
détruits. Dans ce dernier cas, on peut inclure le léiomyome 
métastasiant et l’endométriose pulmonaire qui restent de 
pathogénie peu claire. 


Endométriose thoracique 


Elle siège au niveau de la plèvre ou du parenchyme pulmo- 
naire sous-pleural, mais aussi dans le poumon profond et 
les bronches. Ces dernières localisations vont contre l’hy- 
pothèse d’une métaplasie cæœlomique ou d’une migration 
par l’intermédiaire d’orifices diaphragmatiques. Elles sont 
compatibles avec une migration transdiaphragmatique par 
voie lymphatique qui devrait favoriser une prédominance 
droite des lésions. En faveur de l'hypothèse d’une migration 
vasculaire, on retient la notion fréquente de traumatismes 
endométriaux, en particulier de grossesse. La symptoma- 
tologie est cataméniale et faite d’épanchements pleuraux 
hématiques, de douleurs thoraciques, de pneumothorax 
et d'hémoptysies (tous ces signes survenant en période de 
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menstruation). La preuve histologique est difficile à obte- 
nir mais cette périodicité, la disparition des signes après 
suppression de l’ovulation par traitement hormonal et la 
récidive à l'arrêt du traitement sont autant de signes évo- 
cateurs. 


Aspect radiologique 


On ne retrouve rien de spécifique, le tissu endométrial ecto- 
pique ne déterminant pas de « masse » radiovisible. Le dia- 
gnostic repose sur l'association d’une image thoracique pleu- 
rale, voire nodulaire parenchymateuse, qui « s'exprime » 
(hémoptysie, hémopneumothorax, etc.) avec un rythme 
cataménial. L'IRM en T1 a pu être utile pour prouver la pré- 
sence de sang « _. » dans le liquide pleural ou en intra- 
pulmonaire (fi, 24). L’angiographie est sans apport. En 
cas on une artériographie avec embolisation n’est 
pas à envisager [27]. 





Fig. 6-124 Hémopneumothorax cataménial endométriosique, 
oc après plusieurs épisodes de pneumothorax inex- 


pliqués chez une jeune fille. 
(a) TDM et (b) IRM en faveur de la présence de sang récent en séquence pon- 
dérée T1 et en l’absence de gadolinium et de graisse. 
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. Léiomyomes bénins métastasiants 


Les léiomyomes bénins métastasiants surviennent chez des 
femmes avant la ménopause alors qu'elles ont eu, aupara- 
vant, une myomectomie, une hystérectomie ou une tumeur 
bénigne du col. Ce sont des tumeurs musculaires lisses de 
bas grade faites de nodules facilement énucléables du tissu 
pulmonaire. La nature bénigne ou maligne reste en ques- 
tion : des mitoses sont toujours observées dans ces tumeurs 
musculaires lisses du poumon, et leur compte peut aider à 
apprécier leur grade. Mais la simple migration de cellules 
lisses sans réelles métastases est possible. En faveur de cette 
hypothèse on a pu visualiser des myomes utérins directement 
ouverts sur une veine utérine. On note un degré d’'hormono- 
sensibilité avec possibilité de régression sous traitement anti- 
œstrogène ou après ovariectomie bilatérale. La biopsie de ces 
« myomes » pulmonaires après la ménopause montre une 
hyalinisation importante témoin de leur inactivation. L’évolu- 
tion, très lente, peut se faire vers une insuffisance respiratoire 
fatale quand ils sont diffus et en très grand nombre. 


Aspect radiologique 


Il peut être celui d’un nodule unique (fig. 6-125) mais est le 
plus souvent celui de nodules pulmonaires multiples et bila- 
téraux en « pseudo-lâcher de ballons » [7]. Ces nodules par- 
fois polycycliques, à prédominance basithoraciques, mesu- 
rent 0,3 à 4 cm de diamètre. Ils peuvent croître très lentement 
sur les clichés successifs. 


Tératomes 


Les tératomes pulmonaires sont rares par rapport aux téra- 
tomes médiastinaux. Le ratio serait de 1 pour 30 et 30 cas 
étaient rapportés dans la littérature mondiale en 1992 [49]. Il 
faut les distinguer des tératomes médiastinaux envahissant le 
poumon adjacent et des tératomes malins métastasiants gona- 





Fig. 6-125 Léiomyome bénin métastasiant. 

Nodule isolé, antécédent d’hystérectomie pour léiomyome ; à la ponction : 
«non-malignité ». Vidéochirurgie : hamartome léiomyomateux « secondaire », 
la lésion primitive étant utérine, ou « létomyosarcome utérin de bas grade ». 
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diques dont les métastases pulmonaires peuvent contenir des 
éléments matures. Ils contiennent de nombreux tissus : peau, 
muqueuse gastro-intestinale ou bronchique surtout, mais 
aussi tissu thymique, pancréatique, musculaire, osseux, car- 
tilagineux, voire cérébral. La présence de tissu immature n’est 
pas ici synonyme d'évolution défavorable. Ce sont des masses 
évoluant peu, d'apparence variable, contenant des zones kys- 
tiques, du sébum, de la graisse et des os. Aucune dent n’a été 
identifiée dans une localisation pulmonaire. Elles siègent le 
plus souvent au niveau du segment ventral du culmen, posant 
le problème embryologique d’une incarcération intrapulmo- 
naire d’un reliquat thymique à ce niveau. 

De volumineuses formes bénignes peuvent être mortelles. 
La symptomatologie est faite de douleur, d’hémoptysie par- 
fois massive, de toux, de trichoptysie et de dilatations bron- 
chiques. 


Aspect radiologique 


C'est souvent celui d’une masse lobaire supérieure gauche, 
polylobée, contenant des calcifications, des zones cavitaires, 
des zones tissulaires et des zones graisseuses. On conçoit l’in- 
térêt de la TDM et de l'IRM pour la caractérisation tissulaire et 
donc le diagnostic de ces tumeurs polytissulaires. 


Mélanomes 


Il n'existe jamais de cellules mélaniques au niveau des 
bronches normales. Les tumeurs mélaniques intrapulmo- 
naires sont a priori secondaires. Les métastases « méla- 
niques » sont fréquentes au poumon avec un primitif 
parfois inconnu, voire « apigmenté ». Elles sont en règle 
de type nodulaire, multiples, de taille variable, très vascu- 
larisées, siégeant préférentiellement au niveau des lobes 
inférieurs comme un « lâcher de ballons » hématogène et 
très vascularisé. Il peut exister des métastases bronchiques 
sous-muqueuses. Les critères en faveur d’un caractère pri- 
mitif sont l’absence d’antécédent ou de tumeur « actuelle » 
maligne ou atypique pigmentée dans quel que site que ce 
soit, le caractère solitaire, centré par une bronche de la 
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lésion pulmonaire, enfin la présence d’atypies mélanocy-= == 


taires de la muqueuse bronchique adjacente à la masse prin- 
cipale [11]. Dans les tumeurs « pensées » comme primitives, 
la survie après exérèse par lobectomie ou pneumonectomie 
ne dépasse pas 2 ans. Certains cas évoquent la possibilité de 
mélanomes primitifs multiples avec apparition échelonnée 
des lésions. On a décrit des atteintes familiales. La tumeur 
carcinoïide mélanocytaire peut être discutée. 


Aspect radiologique 


Il peut être celui d’une masse pulmonaire agressive, bron- 
chocentrique, associée à des adénopathies hilaires et 
médiastinales, envahissant les structures voisines. Il peut 
également s'agir d’une opacité ronde périphérique. Le 
caractère hypervasculaire n’est pas aussi souligné que pour 
les métastases. 
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Autres tumeurs d’origine incertaine 


(ectopiques ou non) 


Il s’agit des thymomes pulmonaires, « germinomes », épen- 
dynomes et méningiomes. Leur rareté est extrême. On dis- 
cute à chaque fois leur nature primitive par différenciation à 
partir de cellules omnipotentes pulmonaires ou leur nature 
métastatique extrapulmonaire (thymus, testicules, cerveau, 
etc.) [35]. 


TUMEURS ET PSEUDO-TUMEURS 
D'HISTOGÉNIE INCERTAINE 


Hémangiome sclérosant 


Les hémangiomes sclérosants sont des lésions bénignes dont 
l'origine cellulaire exacte reste indéterminée [34]. On les 
pensait de nature vasculaire mais un contingent épithélial 
existe. La prévalence féminine est très nette (80 %). C’est une 
masse ronde ou ovalaire périphérique, sous-pleurale, le plus 
souvent solitaire ou composée d’une masse dominante et de 
petites lésions de proximité. Un cas d'atteinte bilatérale a été 
décrit. La masse est bien limitée, facilement extirpable du 
parenchyme pulmonaire adjacent. Sa couleur est variable en 
fonction de son contenu sanguin : vieux sang ou sang frais, 
d’où le nom « fautif » d’hémangiome. À la coupe, elle pré- 
sente des cloisons fines et parfois un aspect franc en éponge, 
mais il n'existe aucun vaisseau afférent ou efférent. Elle n’est 
pas entourée d’une capsule vraie mais uniquement de paren- 
chyme tassé. Le pronostic est constamment bon après exé- 
rèse. Les malades sont le plus souvent asymptomatiques ; une 
petite hémoptysie ou des douleurs thoraciques sont possibles. 


Aspect radiologique 


Il s’agit souvent d’une découverte d'examen systématique. 
C'est un nodule qui grossit lentement. L'étude des radiogra- 
phies antérieures montre qu’il était parfois présent entre 1 et 
14 ans auparavant. En TDM, c’est un nodule de contours régu- 
liers, prenant le contraste de façon homogène (fig. 6-126). Sa 
taille est de 1 à 4 cm. Il n’y a pas d’adénopathie métastatique. 
Il semble que le diagnostic soit possible par ponction trans- 
thoracique [24, 32], mais cela nécessite des prélèvements 
« architecturaux » par carottes épaisses. 


Histiocytomes et pseudo-tumeurs 
inflammatoires 


De nombreux termes ont été proposés pour ces lésions dont la 
nature tumorale n’est pas certaine : histiocytome, xanthome, 
filbroxanthome, granulome à mastocytes, granulome plasmo- 
cytaire, etc. 


Paratger Le Site 
Se 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


08: RES 
IP 403.5 





Fig. 6-126 Hémangiome sclérosant. 

(a) Radiographie thoracique, syndromes lymphoprolifératifs, et (b) TDM. 
Nodule se rehaussant, proximal, faisant évoquer une tumeur carcinoïde chez 
une jeune femme. À noter que l’Octréoscan réalisé s’est avéré positif (faux 
positif donc). 


Le terme de tumeur myofbroblastique est aussi proposé et le 
rôle possible de l’interleukine-1 est suggéré. Elle est décrite dans 
de multiples autres organes. Microscopiquement, elle efface la 
structure parenchymateuse pulmonaire, envahissant vaisseaux 
et voies aériennes. Elle associe une prolifération de cellules fusi- 
formes et d'éléments inflammatoires : lymphocytes, plasmocytes, 
histiocytes et polynucléaires neutrophiles et éosinophiles, avec ou 
sans cellules géantes. Il n’y a pas d’envahissement lymphatique 
local ou régional. On a décrit dans la masse la présence d’Asper- 
gillus ou de Coxiella burnetii. Elle survient dans 50 % des cas chez 
un adulte ayant eu une infection pulmonaire dans le territoire, 
dans un délai de 1 mois à 2 ans. Cette lésion, en règle bénigne, ne 
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cause des difficultés que si elle envahit un organe vital. Son inci- 
dence serait de 0,7 % des tumeurs pulmonaires. Chez l'enfant, elle 
constituerait 55 % des tumeurs bénignes et 20 % de l'ensemble des 
tumeurs primitives du poumon. L'aspect macroscopique montre 
une masse bien définie avec une réelle encapsulation. Couleur 
et texture dépendent du contingent cellulaire prédominant : si 
ce sont les myofbroblastes, elle est ferme et gris blanc [42] ; si 
ce sont les plasmocytes, elle est rougeâtre ; si ce sont des macro- 
phages chargés de graisse, elle est friable, brillante, jaune orangé. 
Son centre peut être nécrosé, comme dans une maladie de Wege- 
ner, et il peut exister des calcifications ou des hémorragies. Dans 
74% des cas, cette tumeur est stable et asymptomatique. Une 
toux, une hyperthermie, des douleurs thoraciques, un amaigrisse- 
ment, plus rarement une hémoptysie ou un hippocratisme digital 
sont le témoin d’une masse évolutive. L’excision est de bon pro- 
nostic même si un envahissement local empêche une résection 
complète. Des régressions spontanées ou sous antibiothérapie 
sont décrites. La radiothérapie a peu d'effet mais aurait quelques 
bénéfices en cas d’envahissement de structures vitales. 


Aspect radiologique 


L'aspect est comparable à celui du cancer bronchique banal, 
mais « remanié » [2]. C’est le plus souvent une masse paren- 
chymateuse, unique, à contours nets, calcifiée ou excavée, de 
diamètre variable allant de 1 à 8 cm. Des formes multiples et 
bilatérales sont décrites. On peut aussi décrire une atélectasie 
ou une pneumonie obstructive. En cas de suivi radiologique, 
la masse grossit dans moins de 10 % des cas. C’est souvent, 
cependant, un heureux dénouement opératoire car la pseudo- 
tumeur « mime » bien le cancer. La TDM peut même faire 
craindre un envahissement (pseudo-)néoplasique du médias- 
tin, de la paroi ou du diaphragme. Il n’y a pas d’épanchement 
pleural mais l'extension à la plèvre vue en peropératoire 
évoque celle du cancer. Une grande prudence s'impose sur un 
matériel de ponction car la fibrose inflammatoire peut exister 
au voisinage d’une authentique tumeur et l’absence de cel- 
lules malignes ne prouve rien de définitif. 

Les histiocytes sont souvent des cellules réactionnelles à 
une pneumopathie lipidique exo- ou endogène ou à une toxi- 
cité médicamenteuse. Il existe cependant des tumeurs faites 
de cellules à cytoplasme finement vacuolisé, cellules spu- 
meuses, contenant des lipides, et qui semblent représenter 
une réelle tumeur bénigne de type histiocytome. Il n’y a pas 
ici de contingent de cellules fusiformes. 

Quelques lésions pulmonaires comportent au contraire un 
fort contingent de cellules fusiformes avec un arrangement 
tourbillonnant et moins de cellules inflammatoires. Elles ren- 
trent dans le cadre des histiocytofñibromes, tumeurs bénignes 
qui ne semblent pas être le bas grade de ce que nous reverrons 
dans les sarcomes sous l'appellation d’histiocytofibrome malin. 


Granulomes pulmonaires hyalinisants 


Tumeur ou processus inflammatoire ou postinflammatoire 
faisant suite à une réaction de nature inconnue, le granulome 


hyalinisant défini en 1977 par Engleman se présente sous 
la forme d’un nodule dont le centre est fait de lamelles de 
collagène hyalinisées ayant un arrangement parallèle assez 
régulier, concentrique autour d’un gros vaisseau. Ces lésions 
histologiques sont semblables à celles des médiastinites sclé- 
rosantes. Il peut exister des calcifications mais jamais d’ossifi- 
cation ou de métaplasie chondroïde. Il existe des faux positifs 
au rouge Congo, mais il ne s’agit pas d’une amylose, comme le 
prouve la microscopie électronique. On discute l'association à 
l'histoplasmose, à la tuberculose et aux coccidioidomycoses. 
L'association à une polyarthrite rhumatoïde ou un lymphome 
semble fortuite. L'association à une médiastinite sclérosante 
ou une fibrose rétropéritonéale semble une réalité. 


Aspect radiologique 


C'est celui d’une opacité unique périphérique de 3 à 5 cm. Il 
existe des formes nodulaires multiples, parfois bilatérales, de 
contours mal définis, ressemblant à des « boules de coton » [19]. 


Tumeurs bénignes à cellules claires 
ou tumeur « sUCre » 


Cette tumeur tient son nom du fait de sa richesse en glyco- 
gène. Décrite par Liebow et Castleman en 1963, c’est une 
tumeur très rare qui survient dans les deux sexes entre 8 et 
66 ans. Sa composition est en règle polymorphe, faite de cel- 
lules à cytoplasme clair éosinophiles ou granuleuses. Leur 
teneur en glycogène élevée est détectable par la coloration 
PAS. 

On ne connaît pas son origine : cellules de Kulchitsky ou 
cellules de Clara ? Elle n’est pas décrite au cours de la maladie 
de Pompe (surcharge membraneuse en glycogène). C’est une 
tumeur unique de 1,5 à 3 cm de diamètre, non nécrosée, bien 
limitée, facilement extirpable du parenchyme pulmonaire. 
Habituellement périphérique sous-pleurale, elle n’envahit ni 
les bronches, ni les artères, ni la plèvre. Elle n’entraîne pas 
d’adénopathie métastatique. Une abondante nécrose et des 
foyers multiples doivent plutôt évoquer des métastases d’un Q 
adénocarcinome à cellules claires du rein. Asymptomatiques= == 
dans 56 % des cas, elle peut se traduire par des douleurs tho- 
raciques, de la toux ou des hémoptysies. 
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Aspect radiologique 


C’est une opacité ronde unique, périphérique sous-pleurale, à [cb] 
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bords lisses et réguliers [13]. 
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La lymphangioléiomyomatose est une prolifération de cel- 
lules musculaires lisses des parois lymphatiques. Cependant, 
les conséquences de cette prolifération de bas grade sont 
celles d’une maladie multikystique parenchymateuse (par 
effet de valve sur les bronchioles terminales vraisemblable- 
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nt) et pleurale avec pneumo- et chylothorax, si bien que 
nous l’exclurons ici. 

Nous abordons maintenant les tumeurs primitives pulmo- 
naires rares faites d’un contingent mixte (épithélial et mésen- 
chymateux) et les sarcomes. 


Tumeurs mixtes 


Carcinosarcomes 


Les carcinosarcomes, décrits dans d’autres organes comme 
l'utérus et l’æœsophage, ont été rapportés pour la première fois 
au niveau du poumon en 1909. Ils représentent 0,3 % des can- 
cers bronchopulmonaires et surviennent au-delà de 50 ans, 
surtout chez l’homme (sex-ratio 5/1). Le rôle du tabac n’est 
pas établi. Histologiquement, leur composante épithéliale est 
soit de type épidermoïde (69 %), soit de type adénocarcino- 
mateux (20 %), soit indifférenciée (11 %). La composante 
conjonctive est le plus souvent de type fibrosarcome (43 %). 
Une différenciation ostéoïide, chondroïde, voire rhabdoïde 
est possible. Deux formes anatomiques sont décrites : une de 
petite taille, centrale, avec une composante endobronchique 
importante, et une plus volumineuse, périphérique [10]. Le 
pronostic, globalement mauvais, est meilleur dans les formes 
proximales dont la symptomatologie est source d’une décou- 
verte plus précoce. 


Aspect radiologique 


L'aspect est peu différent du cancer bronchique. 


Pneumoblastome ou carcinosarcome 
de type embryonnaire (OMS) 


Le pneumoblastome a été décrit pour la première fois en 1945 
comme une tumeur mixte sarcomateuse et carcinomateuse. Ce 
sont les similitudes avec le poumon fœtal et le néphroblastome 
qui ont fait suggérer le terme de pneumoblastome. Sa différen- 
ciation est fonction de la prédominance de ses composantes 
épithéliale, conjonctive ou mixte, les tumeurs à prédominance 
épithéliale pouvant être considérées comme mieux différen- 
ciées. Le pronostic, globalement mauvais, pourrait être modulé 
par cette différenciation histologique. Sa survenue est bipha- 
sique avec un pic dans la 1" décennie, parfois très tôt, puis un 
second dans la 4° décennie, où il atteint surtout l’homme (sex- 
ratio 2/1). Il représente 0,25 à 0,5 % des tumeurs primitives du 
poumon. Contrairement au carcinosarcome, il est plus volon- 
tiers périphérique, sans connexion bronchique. Macroscopi- 
quement, c'est une masse volumineuse et molle avec d’abon- 
dantes zones nécrotiques et hémorragiques. Elle peut envahir 
la plèvre ou le médiastin et être source de métastases. 


Aspect radiologique 


Il est un peu différent selon qu'il s’agit d’un enfant ou d’un 
adulte. C’est une masse unique très volumineuse, mesurant 
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8 à 20 cm, occupant volontiers l’ensemble de l’hémithorax 
et refoulant le médiastin (fig. 6-127). Des calcifications sont 
possibles, souvent mieux décelées par TDM [25]. L’injection 
de produit de contraste montre souvent une masse hétéro- 
gène et nécrotique [50]. Un épanchement pleural associé est 
fréquent, et un pneumothorax révélateur est possible. L’en- 
vahissement de la paroi est possible. Chez l'enfant, la masse 
semble parfois survenir sur des images kystiques : images pré- 
existantes ou partie intégrante de la tumeur ? 


Sarcomes 


Les sarcomes primitifs du poumon sont habituellement 
solitaires, de grande taille et longtemps asymptomatiques, 
contrastant avec les sarcomes métastatiques, de loin les plus 
fréquents, multiples et dont la tumeur primitive est en règle 
symptomatique. En cas de signes cliniques, il s’agit de dou- 
leurs thoraciques, de toux, de dyspnée et, enfin, d’hémo- 
ptysies. Ils représentent moins de 0,5 % des tumeurs malignes 
bronchopulmonaires. Ils surviennent plus tôt que le cancer 
bronchique et métastasient rarement en dehors du poumon, 
alors qu’ils ont une tendance à la récidive locale. On peut les 





Fig. 6-127 Pneumoblastome 
(a) TDM. (b) IRM. 
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différencier selon leur siège d'origine : bronches et paren- 
chyme, gros vaisseaux, petits vaisseaux. 


Sarcomes parenchymateux 
et bronchiques 


Les sarcomes à cellules fusiformes, fibrosarcomes ou léiomyo- 
sarcomes dominent et leur agressivité est essentiellement chif- 
frée sur l'index mitotique. 

Les formes endobronchiques siègent surtout au niveau des 
grosses bronches. Des formes trachéales sont décrites. Ce sont 
des masses molles, polypoides, sièges d’ulcérations superfi- 
cielles et responsables d’un syndrome obstructif ou d’hémo- 
ptysies qui les révèlent tôt. Leur extension au parenchyme 
adjacent est mineure. Elles sont de meilleur pronostic que 
les formes parenchymateuses avec, en l’absence de métastase, 
40 % de survie à 2 ans. 

Les formes parenchymateuses sont des tumeurs en règle 
volumineuses mais qui peuvent rester asymptomatiques 
longtemps. Elles deviennent symptomatiques au-delà de 
5 cm ou en cas de localisation hilaire ou sous-pleurale. Elles 
peuvent alors envahir les structures adjacentes : plèvre, 
paroi thoracique, médiastin ou diaphragme. Ce sont des 
tumeurs à contours lobulés, sièges de nécrose et d’hémorra- 
gies lorsqu'elles sont volumineuses. Les tumeurs à base pleu- 
rale ne doivent pas être confondues avec les mésothéliomes 
focaux. 


Aspect radiologique 


C'est celui d’une masse volumineuse avec parfois des signes 
indirects d’obstruction et un épanchement pleural. Rien ne 
permet de différencier ces tumeurs de cancers bronchiques 
étendus mais on note l'absence d’envahissement ganglion- 
naire. En revanche, des métastases à distance sont présentes 
d'emblée dans 22 % des cas. 

Radiologiquement les histiocytofibromes malins ou histio- 
cytomes fibreux malins [6] sont des masses solitaires, périphé- 
riques dans 70 % des cas. En TDM, ces masses sont en règle 
non calcifñiées et hypodenses au centre après injection, mais 
des calcifications sont possibles en cas de nécrose importante. 
Un épanchement pleural homolatéral est fréquent. Cette 
tumeur fixe lors de la scintigraphie au Tc-MDP (technétium- 
99m méthylène diphosphonate). Il faut s'assurer de l'absence 
de lésion primitive extrapulmonaire. 

Les ostéosarcomes sont des tumeurs primitives pulmo- 
naires tout à fait rares (5 cas/116 ostéosarcomes extra-osseux 
publiés [59]), volumineuses, en général dures, contenant des 
zones opaques, crayeuses, et des zones kystiques. L'examen 
TDM visualise parfaitement les calcifications et les ossifica- 
tions. 

Les chondrosarcomes contiennent aussi des calcifications et 
des ossifications. Cela doit rendre prudent sur le plan radio- 
logique car il est souvent trop vite dit que les nodules pul- 
monaires calcifiés sont bénins. Si cela est vrai dans la majo- 
rité des cas pour les calcifications centrales ou globales, les 
chondrosarcomes et les ostéosarcomes font l'exception et il 
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en va de même pour les cancers bronchiques habituels ayant 
englobé des calcifications à leur périphérie. 

Les mésenchymomes malins sont des tumeurs contenant, 
outre la composante fibrosarcomateuse, plus de deux dif- 
férenciations mésenchymateuses. Un cas est décrit dans le 
poumon [15], comme une tumeur périhilaire de 4 cm de dia- 
mètre, envahissant la bronche souche droite et comportant 
des zones d’ostéosarcome, de chondrosarcome et de rhabdo- 
myosarcome en plus d’un contingent indifférencié. 

Les rhabdomyosarcomes primitifs pulmonaires sont très 
rares. Ce sont des tumeurs parfois calcifiées mais de façon peu 
importante. La microscopie électronique et les méthodes his- 
tochimiques permettent d'identifier le caractère musculaire 
strié du tissu sarcomateux. 

Les liposarcomes sont des tumeurs excessivement rares ; 
neuf cas ont été décrits [15]. 

Les neurosarcomes sont représentés par les neurofibromes 
malins et les schwannomes malins [60]. En faveur de la 
malignité sont notées l’existence de zones hypodenses, 
la compression des structures adjacentes et une réaction 
pleurale (fig. 6-128). 


Sarcomes des gros vaisseaux 


Ces tumeurs sont rares, puisque seulement 130 cas étaient 
rapportés en 1991 [5]. 





Fig. 6-128 Neurosarcome. 
(a) TDM. (b) IRM. 
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es naissent au niveau du tronc de l'artère pulmonaire et 
_s'étendent circonférentiellement le long des parois artérielles 
de façon antérograde, pouvant emboliser dans le poumon, ou 
de façon rétrograde, remontant jusqu'aux valves pulmonaires. 
Ces tumeurs peuvent être cellulaires ou paucicellulaires, 
indifférenciées ou différenciées : angiosarcome, léiomyosar- 
come, fibrosarcome ou encore sarcome myxoïde [16]. Le 
terme général de mésenchymomes malins serait plus adapté. 
Les publications ne rapportent que de petites séries, mais la 
femme de 50-60 ans est le sujet type. La symptomatologie com- 
porte une dyspnée, des douleurs thoraciques, de la toux, voire 
une syncope, et peut faire évoquer une embolie pulmonaire. 
Le diagnostic est autopsique dans 60 % des cas. Dans le cas 
contraire, la survie moyenne est de 12 mois après le diagnos- 
tic. La tumeur est décrite comme polypoïde en endoluminal, 
pouvant s'accompagner d’un thrombus vrai. L’extension locale 
peut se faire au péricarde et au cœur. Les métastases sont pul- 
monaires, prennent la forme de nodules bilatéraux et restent le 
plus souvent contenues dans le vaisseau. La diffusion ganglion- 
naire ou extrathoracique (cérébrale, thyroïdienne, rénale, sur- 
rénalienne, mésentérique, jéjunale ou épiploïque) est rare. La 
tumeur récidive le plus souvent localement, et aucune chimio- 
thérapie ou radiothérapie n’est active. 


Aspect radiologique 


C'est celui d’une masse endovasculaire (thrombus « néopla- 
sique ») à distinguer d’un thrombus « cruorique » devant un 
tableau d’'embolie pulmonaire. Ailleurs, c’est le tableau d’une 
masse hilaire polycyclique contrastant avec l'absence de signes 
endoscopiques directs. La distinction entre tumeur et embo- 
lie n’est pas toujours évidente et c’est l'échec du traitement 
anticoagulant qui peut faire évoquer le diagnostic. La stricte 
unilatéralité des images ou du défaut de perfusion en scinti- 
graphie et l’absence de phlébite pourrait être évocatrices, mais 
une atteinte bilatérale est possible. Actuellement, la TDM avec 
injection permet un diagnostic préopératoire dans 60 % des 
cas en notant le rehaussement de cet étrange thrombus qui 
n’est donc pas un thrombus cruorique. Encore faut-il faire un 
passage tardif pour bien saisir le changement densitométrique 
du thrombus non cruorique. La TDM avec injection permet 
de visualiser directement la masse tumorale intravasculaire 
polypoide, lobulée, obstruant plus ou moins la lumière vas- 
culaire. Elle visualise en outre un possible « épanchement- 
envahissement » péricardique. Elle peut montrer des images 
d’infarctus périphériques qui peuvent s'associer à d'éventuelles 
métastases endovasculaires. L’'IRM peut également différencier 
un thrombus cruorique et un thrombus néoplasique en affir- 
mant la masse tissulaire endoluminale par l'étude des varia- 
tions de signal en séquences pondérées en T1 et T2, et par la 
prise de contraste après injection de gadolinium (fig. 6-129). 


Sarcomes des petits vaisseaux 

Ils regroupent les angiosarcomes, le sarcome de Kaposi, les 
hémangio-endothéliomes épithélioïdes et les hémangiopéri- 
cytomes. 
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Fig. 6-129 Léiomyosarcome de l'artère pulmonaire. 
(a) TDM. (b) IRM. 


Les angiosarcomes sont des tumeurs exceptionnellement 
primitives au niveau du poumon. Les cas rapportés sont des 
images bilatérales nodulaires s’associant à une tumeur du 
cœur droit, à un épanchement pleural ou à une lésion extra- 
thoracique. 

La forme classique du sarcome de Kaposi décrit par 
Moricz Kaposi en 1872 atteint la peau et la sous-muqueuse 
de sujets méditerranéens ou Juifs ashkénazes. Elle est de 
faible agressivité, les délais de survie allant de 8 à 14 ans. 
Représentant 10 % des tumeurs malignes en Afrique équato- 
riale, elle revêt trois formes : une superficielle des membres 
inférieurs, une plus agressive avec atteinte osseuse locale et, 
enfin, une disséminée avec atteinte ganglionnaire et viscérale. 
Plus tard, le sarcome de Kaposi a été reconnu chez les trans- 
plantés rénaux (risque x 400), l’autre risque tumoral étant le 
lymphome. L'apparition du SIDA fait croître rapidement le 
nombre de formes pulmonaires du sarcome de Kaposi, essen- 
tiellement observées dans la population homosexuelle mas- 
culine. Une infection opportuniste peut coexister. La symp- 
tomatologie, faite de toux, de fièvre modérée et de dyspnée, 
est peu spécifique. La forme cutanéomuqueuse survient en 
principe avant la forme disséminée et donc pulmonaire, mais 
on décrit des formes pulmonaires inaugurales (15 % des cas). 
Macroscopiquement, il existe des lésions discoïdes rouge vio- 
lacé à type de plaques sur la plèvre viscérale et sur l'arbre tra- 
chéobronchique visibles en endoscopie, rendant compte des 
possibilités d’'hémoptysie et d’épanchements pleuraux hémor- 
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ganglionnaire. Il existe un épaississement lymphangitique 
avec épaississement des septa interlobulaires et de la plèvre. 
Seule la plèvre viscérale est atteinte. Les nodules de 0,5 cm 
peuvent confluer pour former des nodules plus larges. Les 
lésions peuvent aussi être focales. Les biopsies sont rarement 
diagnostiques en raison du caractère souvent paucicellulaire 
des lésions. Microscopiquement, les cellules fusiformes sont 
entrelacées et il existe des espaces en forme de fentes vascu- 
laires sans endothélium propre. De nombreux globules rouges 
sont présents avec présence d’hémosidérine, tant au niveau de 
ces espaces vasculaires que de la partie fibroblastique de la 
tumeur. Il peut exister une hémorragie intra-alvéolaire que 
l'on peut suspecter en TDM et confirmer par lavage broncho- 
alvéolaire. La nécrose est rarissime et doit faire rechercher 
une infection associée. 


Aspect radiologique 


L'aspect radiologique du sarcome de Kaposi pleuropulmo- 
naire est polymorphe : il comporte plusieurs éléments obser- 
vés isolément ou en association [62] : 

— des opacités nodulaires intraparenchymateuses diffuses, à 
bords nets, de contours « anguleux » et finement spiculées 
par l'existence d’épaississements septaux adjacents ébau- 
chant un aspect lymphangitique (fig. 6-130) ; 

— des épaississements péribronchovasculaires hilaires et 
« hilifuges » : 

— des opacités « pseudo-alvéolaires » qui sont des opaci- 
tés avec bronchogramme aérien à différencier des images 
alvéolaires des pneumopathies infectieuses et du lym- 
phome ; ces opacités correspondent à des masses tumorales 
péribronchovasculaires et représentent un stade très évolué 
du simple épaississement péribronchovasculaire ; 

— des opacités en verre dépoli en cas d’hémorragie intra- 
alvéolaire associée ; 

— des épanchements pleuraux (exsudats sérohématiques ou 
chylothorax) qui sont le plus souvent bilatéraux et appa- 





Fig. 6-130 Sarcome de Kaposi (sujet VIH-positif). 


raissent beaucoup plus abondants sur l’examen TDM 
qu'ils ne semblaient l’être sur l'examen radiologique stan- 
dard, cela en raison de l’importance de leur composante 
diaphragmatique. 


Hémangio-endothéliomes épithélioïdes 
L’hémangio-endothéliome épithélioïide est une tumeur 
bien caractérisée qui peut être présente dans de multiples 
sites. Dans le poumon, elle prend l'aspect de nodules 
multiples bilatéraux de moins de 2 cm de diamètre, dans 
80 % des cas chez une femme avant l’âge de 40 ans. C’est 
une tumeur d’origine endothéliale comme le démontre sa 
coloration par le facteur VIII en immunohistochimie et 
la présence de corps de Weibel-Palade [9]. Les anciennes 
terminologies — tumeur bronchiolo-alvéolaire avec dissé- 
mination intravasculaire (intravascular bronchiolo-alveolar 
tumor où IVBAT), chondrosarcomatose du poumon ou 
poumon décidual — sont invalidées. C’est une prolifération 
curieusement avasculaire. Elle croît en passant au travers 
des pores de Kohn pour gagner l’alvéole voisine et là, le 
micropolype grossit pour combler complètement l’alvéole 
et s'arrêter de croître. On peut considérer qu’il s’agit le plus 
souvent d’un sarcome de bas grade, ayant peu de mitoses et 
respectant bien l’architecture sous-jacente. Une extension 
lymphatique est de mauvais pronostic. En cas de lésions 
multiples et extrathoraciques (foie, os) se pose la question 
du caractère métastatique ou multicentrique des lésions. 
S'il existe une tumeur dominante dans une localisation 
et de plus petites dans d’autres, celles-là sont considérées 
comme métastatiques. Il n’y a pas de traitement effectif. 
La résection est difficile compte tenu du nombre et de la 
bilatéralité des lésions. La forte prédominance féminine de 
cette tumeur au niveau du poumon évoque la possibilité 
d'une stimulation œstrogénique. Des récepteurs ont été 
décrits dans un cas [16] et, si cela se confirmait, une thé- 
rapeutique par anti-æœstrogènes pourrait être utile, comme 
pour la lymphangiomyomatose ou les léiomyomes bénins 
métastasiants. Dans 50 % des cas, le diagnostic est de Q 
découverte fortuite, avec une longue survie, allant jusqu’à= mm 
20 ans, le décès étant en rapport avec une insuffisance res- 
piratoire progressive. 
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Aspect radiologique 


C’est celui d'images nodulaires multiples bilatérales, de [D 


Mañ 


0,5 à 1,5 cm de diamètre, pouvant atteindre 3 cm, à pré- 
dominance sous-pleurale [43, 44]. La TDM montre des 
nodules à contours légèrement flous. Cet aspect en « lâcher — 
de ballons » évoque avant tout des métastases ou une gra- 
nulomatose sans excavation. Il existe souvent un signe du — 
halo autour de certains nodules (fig. 6-131). L'origine de 
l'opacité en verre dépoli créant le halo reste mal expliquée. = 
Des calcifications centrales dans les nodules sont parfois 
visibles en microscopie, mais sont plus ou moins perçues 

en [I DM. 
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Fig, 6-131 Hémangio-endothéliome épithélioïde. 

Multiples nodules (a,b) dont certains sont entourés d’un halo (h). Le diagnostic 
différentiel fait discuter les métastases diverses et, en particulier, les métastases 
hypervascularisées. Diagnostic obtenu dans ce cas par vidéochirurgie. 


Hémangiopéricytomes 


Les hémangiopéricytomes semblent provenir des péricytes 
ou cellules de Zimmerman qui sont autour des petits vais- 
seaux. Ils représenteraient 1 % des tumeurs vasculaires. 
Une centaine de cas de topographie pulmonaire primitive 
sont décrits [41]. Ces tumeurs sont classées en bas et haut 
grade de malignité. Elles surviennent vers 40-50 ans sans 
prédominance de sexe. L'aspect microscopique est celui 
d'espaces vasculaires sinusoïdaux étroits et allongés, sépa- 
rés des cellules tumorales par des petites bandes collagène. 
Une nécrose est visible dans 80 % des cas. Ces tumeurs peu- 
vent être multiples (10 %), faites de petits nodules en règle 
dans le même lobe. La symptomatologie est faite d’hémo- 
ptysie, de douleurs thoraciques, de dyspnée, de toux et 
rarement d’une ostéo-arthropathie. L'hypoglycémie, obser- 
vée dans d’autres localisations, n’est pas décrite ici. Le pro- 
nostic est lié à la taille de la tumeur, au nombre de mitoses 
et à l'existence d’hémoptysie. Les récidives sont habituelle- 
ment locales et surviennent dans les 2 ans après la résection 
initiale. Les métastases à distance, en particulier cérébrales 
et osseuses, sont rares. 
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Aspect radiologique 


C'est celui d’une masse centrale ou périphérique, polylobée 
bien définie, sans calcification ni adénopathie. Sa taille va de 
2 cm à celle d’un hémithorax complet. Elle envahit rarement 
le hile ou les vaisseaux et l'absence d’atélectasie est remar- 
quable. En TDM, c’est une masse hypodense avec une prise 
de contraste périphérique intense après injection. Dans cer- 
tains cas, l'importance de la prise de contraste a conduit à 
refuser la ponction transthoracique. Le refoulement des 
structures parenchymateuses voisines est responsable d’une 
image de pseudo-capsule. En IRM, la masse paraît hétérogène 
avec présence de nécrose et d’hémorragies [28]. Rien sur ces 
examens ne distingue réellement l’hémangiopéricytome d’un 
cancer classique et rien ne distingue les tumeurs de bas ou de 
haut grade. Seule l’angiographie montrant une vascularisation 
d’origine pulmonaire, serait caractéristique [30] (fig. 6-132). 





Fig. 6-132 Hémangiopéricytome. 

(a) TDM : masse polylobée, sans atélectasie, hypodense avec prise de 
contraste intense en périphérie. (b) Artériographie pulmonaire : vascularisa- 
tion d’origine pulmonaire et non bronchique systémique. 
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.: CONCLUSION 


Les tumeurs et pseudo-tumeurs pulmonaires rares sont 
rares... mais très variées [2-5]. La plupart de ces tumeurs 
rares ne sont pas différenciables sur le plan radiologique des 
carcinomes bronchiques habituels ou du nodule pulmonaire 
banal. Dans de rares circonstances favorables, le diagnostic 
peut être avancé radiologiquement (hamartochondrome, car- 
cinoïde, lipome, etc.), ce qui peut modifier le comportement 
thérapeutique. 

La ponction transpariétale peut être conclusive, avec déno- 
mination histologique, mais on ne saurait tirer de conclusion 
d’une biopsie « non maligne », d'autant plus que, très sou- 
vent, après ablation ou biopsie large, la classification anato- 
mopathologique restera affaire d'experts. 
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SYNDROMES LYMPHOPROLIFÉRATIFS 


E. de Kerviler, C. de Margerie, À. Scemama, C. de Bazelaire 


Les syndromes lymphoprolifératifs correspondent à une 
prolifération maligne, monoclonale, de cellules lym- 
phoïdes. Ils sont dominés par les lymphomes qui se déve- 
loppent initialement au niveau des organes lymphoides 
ganglionnaires ou extraganglionnaires. Les pneumopa- 
thies interstitielles lymphocytaires ne sont pas un lym- 
phome. L’incidence des lymphomes est en augmenta- 
tion constante depuis 20 ans. En France, l'incidence de 
la maladie de Hodgkin est d'environ 1 500 cas. Pour les 
lymphomes non hodgkiniens, l'incidence est de plus de 
10 000, ce qui place ces derniers au sixième rang des can- 
cers les plus fréquents. 
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L’atteinte thoracique au cours des lymphomes peut être 
divisée en atteinte médiastinale, de loin la plus fréquente, et 
en atteinte parenchymateuse, pleurale ou pariétale. 


EXPLORATION RADIOLOGIQUE 
DES SYNDROMES 
LYMPHOPROLIFÉRATIFS 


La radiographie de thorax était couramment réalisée dans le 
bilan d'extension des hémopathies avant l’ère du scanner en 
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es de l’atteinte thoracique, surtout médiastinale, très fré- 

quente. Elle n’est plus réalisée actuellement que pour la mala- 
die de Hodgkin. Malgré les progrès de l'imagerie en coupe, 
l'exploration radiologique de la maladie de Hodgkin com- 
porte toujours la radiographie du thorax de face dont le seul 
but est pronostique, puisqu'elle permet de mesurer le rapport 
médiastin/thorax [18]. Ce rapport se calcule en mesurant la 
largeur maximale de la masse médiastinale que l’on divise par 
le diamètre thoracique interne à hauteur de T6 (fig. 6-133). 
Un rapport médiastinothoracique supérieur à 0,35 définit 
un médiastin bulky, de moins bon pronostic [21, 22]. Même 
si la radiographie de thorax peut sembler obsolète actuelle- 
ment, aucune nouvelle étude de facteurs pronostiques n’a été 
réalisée avec le scanner. Néanmoins, s'agissant de taille du 
médiastin, le scanner et la radiographie de thorax donnent 
des résultats comparables [2]. 

Systématiquement, quel que soit le type de lymphome, un 
scanner du thorax, de l'abdomen et du pelvis avec injection 
sera réalisé, permettant d'identifier des lésions cibles. Il n’est 
pas nécessaire de réaliser d'acquisition sans puis avec injec- 
tion comme on pourrait le faire dans le bilan d’une masse 
médiastinale isolée. L'évaluation de la réponse thérapeutique 
s'effectuera en comparant les différents examens et en réali- 
sant des mesures bidimensionnelles des lésions cibles dans le 
plan transversal. La réponse thérapeutique sera déterminée 
selon les critères de Cheson [5]. 

La tomographie par émission de positons (TEP) au fluo- 
rodésoxyglucose (FDG) sera réalisée en fonction du type de 
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Fig. 6-133 Cliché de thorax de face utilisé pour calculer le rap- 


port M/T au cours d’une maladie de Hodgkin. 
Ce rapport se calcule en mesurant la masse au niveau de sa plus grande 
largeur que l’on divise par le diamètre thoracique interne à hauteur de T6. 
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lymphome. En effet, tous les lymphomes ne fixent pas le tra- 
ceur de la même façon et il n’est donc pas nécessaire de la réa- 
liser chez tous les patients. La TEP est recommandée actuel- 
lement dans la maladie de Hodgkin et dans les lymphomes 
agressifs, en particulier les lymphomes B diffus à grandes cel- 
lules [6, 30]. Globalement, pour les lymphomes, la TEP révèle 
plus de localisations lymphomateuses que la tomodensito- 
métrie [26]. L'étude de l'extension est modifiée dans plus de 
40 % des cas par rapport à la tomodensitométrie (fig. 6-134). 

Au terme de ce bilan, le stade de la maladie sera déter- 
miné selon la classification d’Ann Arbor qui donne l’évalua- 
tion de l’extension de la maladie selon qu'un ou plusieurs 
groupes ganglionnaires sont atteints de part et d'autre du 
diaphragme [3] (tableau 6-6). 

Cette classification comporte également l'absence (A) ou la 
présence (B) de symptômes systémiques : fièvre inexpliquée, 
sueurs nocturnes ou perte de poids de plus de 10 % du poids 
corporel dans les 6 mois précédant le diagnostic. 


ASPECTS RADIOLOGIQUES 
DES ATTEINTES MÉDIASTINALES 


L’atteinte thoracique la plus fréquente et la plus classique au 
cours des lymphomes est l'atteinte médiastinale. En fonction 
de leur présentation, nous individualiserons quatre entités : la 
maladie de Hodgkin, les lymphomes B du médiastin, les lym- 
phomes lymphoblastiques du médiastin et l'atteinte médias- 
tinale au cours des lymphomes en général. Enfin, nous décri- 
rons une entité particulière qui est la maladie de Castleman. 
Les lymphomes sont responsables d'environ 15 % de toutes 
les masses médiastinales et de 45 % des masses médiastinales 
antérieures chez les enfants. Seulement 10 % des lymphomes 
qui impliquent le médiastin sont primitifs (ne s'inscrivant pas 
dans le cadre d’une atteinte disséminée) et la majorité sont 
des lymphomes hodgkiniens (50-70 %) [101]. 


Maladie de Hodgkin 


La maladie de Hodgkin est diagnostiquée quand la cellule de” 
Reed-Sternberg, associée à une prolifération cellulaire, est 
mise en évidence. On distingue quatre types histologiques 
avec des facteurs pronostiques différents, mais qui ont peu 
d'incidence sur l'aspect radiologique. 

Une atteinte thoracique est radiologiquement visible dans 
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plus de 60 % des maladies de Hodgkin. Au début de la mala- 


die, 98 % des malades qui ont une atteinte thoracique ont une 
atteinte des ganglions médiastinaux supérieurs [4]. 

Tous les intermédiaires peuvent exister entre une radio- 
graphie du thorax normale et une radiographie du thorax 
avec un très gros médiastin (bulky). Un des premiers signes 
radiologiques est l’écartement de la ligne de jonction médias- 
tinale antérieure qui explique, le plus souvent, un médiastin 
discrètement élargi en cheminée avec des bords rectilignes 
(fig. 6-135). Parfois, cet élargissement est très discret et il faut 
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Fig. 6-134 Intérêt de la TEP au FDG au cours des lymphomes. 
Patient présentant un lymphome de Hodgkin. Sur les données du scanner, il existe une atteinte uniquement sus-diaphragmatique correspondant à un stade Il. 
La TEP met en évidence des lésions osseuses signant un stade IV, modifiant la stratégie thérapeutique. 


Tableau 6-6 
Classification d’Ann Arbor modifiée étudiant l’extension de la maladie de Hodgkin et des lymphomes non hodgkiniens [30]. 


Stade | 
Envahissement d’un seul groupe ganglionnaire, d’une seule région ganglionnaire ou d’un seul organe ou site extralymphatique (IE) 


Stade I] 
Envahissement de deux ou plusieurs régions ganglionnaires du même côté du diaphragme ou isolées ou avec un envahissement limité 
d’un organe extralymphatique contigu à une atteinte ganglionnaire (IIE) 


Stade III 
Envahissement des groupes ganglionnaires de part et d’autre du diaphragme qui peut inclure la rate (IlIs) et qui peut également contenir 
un envahissement contigu d’une région ou d’un organe extraganglionnaire limité (IE) ou avec une atteinte de la rate (IIIES) 


Stade IV 
Envahissement diffus ou disséminé d’un ou plusieurs organes ou tissus extralymphatiques avec ou sans association d’un envahissement 
lymphatique. 


Le terme « E » signifie un envahissement limité à un organe contigu à une atteinte ganglionnaire qui peut être inclus par un élargissement modéré du champ 
d'irradiation prévu pour la seule atteinte ganglionnaire. Quand il y a deux atteintes viscérales contiguës ou plus, c'est un stade IV. 
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Fig. 6-135 Aspect caractéristique de médiastin en cheminée 
dans un lymphome de Hodgkin sur un cliché de thorax de face. 


se contenter d’un petit comblement de la fenêtre aortopulmo- 
naire. Cet élargissement du médiastin est asymétrique et ses 
bords sont soit rectilignes, soit polycycliques. 

Le scanner et plus récemment la TEP ont permis de confir- 
mer l'hypothèse sur l’évolution par contiguité de la maladie de 
Hodgkin : elle naît dans le médiastin antérieur et les régions 
latérotrachéales puis, éventuellement, gagne la région sous- 
carénaire et les hiles et parfois les poumons [9]. Cette explica- 
tion « radiologique » est à compléter par une physiopathologie 
clinique : la naissance à souvent lieu dans le cou ou un creux 
sus-claviculaire ou axillaire avant de gagner le médiastin anté- 
rieur (fig. 6-136) [15]. Même si le scanner multicoupes a consi- 
dérablement fait progresser le staging de la maladie de Hodg- 
kin, il existe parfois des situations difficiles dans lesquelles un 
ganglion présente une taille à la limite supérieure de la normale. 
La TEP trouve alors toute son utilité en mettant en évidence le 
caractère hypermétabolique des ganglions atteints (fig. 6-137). 
Les régions où la TEP est particulièrement utile sont la paroi 
du thorax, l'angle cardiophrénique, le médiastin postérieur, les 
régions hilaires et les relais entre le thorax et l'abdomen. 

Au cours de la maladie de Hodgkin, il n’est pas rare de 
retrouver des adénopathies nécrotiques. Cet aspect n’a aucune 
valeur pronostique [13]. Il doit cependant être pris en compte 
lors d’une éventuelle biopsie guidée que devra intéresser du 
tissu non nécrotique. 


Lymphomes B primitifs du médiastin 


Le lymphome B primitif du médiastin prend fréquemment 
son origine au niveau du thymus. Ce lymphome a été reconnu 
comme une entité spécifique dans la classification révisée des 
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néoplasies lymphoîïdes et représente environ 5 % de tous les 
patients atteints de lymphomes agressifs, soit une fréquence 
à peu près semblable à celle du lymphome de Burkitt et du 
lymphome lymphoblastique. Il a été récemment démontré un 
profil d'expression génique particulier qui fait que cette mala- 
die est plus proche de la maladie de Hodgkin que des autres 
types de lymphomes B diffus à grandes cellules [29]. Pas 
ailleurs, cette entité est de meilleur pronostic que les autres 
lymphomes B diffus à grandes cellules, avec une survie à 5 ans 
d'environ 64 % [25]. Si les lymphomes non hodgkiniens on 
une distribution inégale par âge, les lymphomes B du médias- 
tin prédominent très nettement chez des patients plus jeunes, 
comme la maladie de Hodgkin. Sur le plan radiologique, le 
lymphome B du médiastin se présente comme une masse 
médiastinale antérieure infiltrant le thymus et dessinant un 
thymus sur les reconstructions coronales (fig. 6-138). En 
TEP, cette entité fixe fortement le FDG qui fait partie du bilan 
d'extension. À un stade évolué, le lymphome B du médiastin 
peut être disséminé, mais il existe toujours une prédominance 
du syndrome tumoral au niveau du médiastin antérieur, ce 
qui permet de le différencier des autres lymphomes B diffus à 
grandes cellules. 


Lymphomes lymphoblastiques 


Le lymphome lymphoblastique est un lymphome agressif 
de l’adolescent et de l’adulte jeune. Les patients se présen- 
tent avec une polyadénopathie dans les régions cervicale, 
sus-claviculaire et axillaire, ou avec une masse médiasti- 
nale [7]. Ce lymphome est caractérisé par une croissance 
rapide nécessitant parfois une prise en charge en urgence. À 
l'étage thoracique, les patients se présentent souvent avec de 
volumineuses masses médiastinales compressives associées à 
un syndrome cave supérieur, de même qu’une atteinte péri- 
cardique et pleurale responsable d’une dyspnée (fig. 6-139). 
Parfois, l’orthopnée est telle qu’il n’est pas possible de réaliser 
un scanner en urgence sans mettre le patient sous respiration 
assistée après intubation orotrachéale. Les patients présentent 
souvent une maladie au stade avancé avec une élévation des 
taux sériques de LDH. L’atteinte abdominale (foie et rate) est Q 
inhabituelle. Malgré tout, ce lymphome très agressif est fré-" 
quemment curable et de bon pronostic grâce aux traitements 
actuels. 


Autres atteintes du médiastin au cours 
des lymphomes 


Le médiastin est très riche en structures ganglionnaires et 
peut donc être atteint au cours des lymphomes. Néanmoins, 
en dehors des entités précédemment décrites, on ne retrouve 
une atteinte médiastinale que dans 20 % des lymphomes. 
Ainsi, les patients sont souvent asymptomatiques de la com- 
posante médiastinale, mais présentent des manifestations 
systémiques de lymphome. L’atteinte est ubiquitaire et peu 
concerner n'importe quel groupe ganglionnaire du médiastin, 
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même isolément. Il s’agit habituellement de ganglions aug- 
mentés de volume mais non compressifs. La TEP n’est pas 
systématique et sera réalisée en fonction du type histologique. 
De toute façon, l'atteinte médiastinale s'inscrit dans le cadre 
d’une polyadénopathie avec souvent une infiltration médul- 
laire, et la mise en évidence d’un ganglion supplémentaire ne 
modifiera pas le stade de la maladie. 


Maladie de Castleman 


La maladie de Castleman ou hyperplasie angiofolliculaire 
regroupe plusieurs maladies lymphoprolifératives [23]. Elle 
comporte deux groupes principaux : la forme localisée (90 %) 
et la forme disséminée (10 %). De plus, il existe également 
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Scanner thoracique avec injection au cours d’un 


lymphome de Hodgkin stade III avec atteinte sus-claviculaire 
gauche, médiastinale et splénique. 


deux principaux types de variante histologique : la forme hya- 
linovasculaire, qui est la plus fréquente, et la forme plasmo- 
cytaire. Ces types de dissémination et d'aspect histologique se 
regroupent de façon variable mais la forme la plus fréquente 
est une forme localisée, de type hyalinovasculaire. Les formes 
disséminées ont un moins bon pronostic que les formes loca- 
lisées et l'aspect histologique le plus fréquent de la forme dis- 
séminée est de type plasmocytaire [23]. 

L'aspect le plus fréquent d’une maladie de Castleman est une 
forme localisée, le plus souvent de type hyalinovasculaire. Elle 
survient au cours de la quatrième décennie et les malades sont 
habituellement asymptomatiques ou pauci-symptomatiques. 
Les femmes sont plus fréquemment atteintes que les hommes. 
De la fièvre, une perte de poids ou une anémie sont rares. 
Les localisations tumorales ont un aspect d’adénopathies qui 
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Fig. 6-137 Progression par contiguïté du lymphome de Hodgkin. 


Le scanner aurait classé de patient en stade Il car le petit ganglion cœliaque ne semblait pas significatif. La TEP met clairement en évidence sont caractère 
hypermétabolique. La reconstruction coronale montre bien le mode de propagation par contiguïté de ce type de lymphome. 


peuvent siéger dans tous les territoires du thorax (et de l’ab- 
domen), mais principalement dans le médiastin moyen et les 
hiles. Un aspect caractéristique est une masse isolée. Le carac- 
tère particulier de ces masses hypervascularisées leur donne 
un aspect très évocateur du diagnostic en scanner et en IRM. 
Elles se rehaussent en effet fortement lors de l'injection de 
produit de contraste (fig. 6-140). De plus, avec cette dernière 
méthode, les masses ont un aspect hétérogène avec un signal 
intermédiaire en pondération T1, qui devient très intense en 
pondération T2 avec, de façon caractéristique, des petites 
images d'aspect septal. En IRM, des phénomènes de flux des 
vaisseaux nourriciers autour de la masse sont souvent obser- 
vés et fournissent un argument diagnostique supplémentaire. 
L’exérèse chirurgicale de ces masses est habituellement facile 
et amène la guérison. Il est plus rare que ces masses soient un 
peu envahissantes et rendent la chirurgie un peu plus difficile. 


Radiologie interventionnelle 


diagnostique des lymphomes 


Actuellement, l'approche diagnostique des masses médiasti- 
nales est remise en cause. En effet, trop de patients subissent 
encore des interventions chirurgicales, parfois mutilantes, 
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sous anesthésie générale (thoracotomie ou sternotomie), 
pour une biopsie d’une masse ganglionnaire médiastinale ou 
abdominale diagnostiquée sur un examen tomodensitomé- 
trique. Rappelons que la très grande majorité de ces lésions 
correspond à des lymphomes, dont le traitement est médical. 
Les procédures invasives sont entachées d’une morbidité non 
négligeable et retardent parfois la mise en route du traitement 
en raison de problèmes de cicatrisation et d'infection. 

Les techniques de biopsies radioguidées (ponctions sous 
scanner ou sous échographie) ont longtemps été contro- 
versées en raison de la petite taille des prélèvements, qui 
ne permettaient pas une étude architecturale satisfaisante. 
Néanmoins, la rentabilité de ces gestes n’a fait qu'augmen- 
ter ces dernières années grâce à d'importants progrès tech- 
niques. Les techniques de guidage tomodensitométrique ou 
échographique sont plus précises. Les radiologues les maîtri- 
sent mieux et n'hésitent plus à utiliser des aiguilles à biop- 
sie de gros calibre, même pour des ganglions de petite taille 
(15 mm). Les systèmes de biopsie sont tous, désormais, des 
pistolets automatiques ou semi-automatiques permettant 
d'obtenir des carottes biopsiques de bonne qualité. Surtout, 
les biopsies s'effectuent en utilisant un système coaxial per- 
mettant de réaliser de multiples prélèvements avec un seul 
trajet de ponction. Parallèlement, l’anatomopathologie a 
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Fig. 6-138 Lymphome B primitif du médiastin. 


L'aspect ressemble à un lymphome de Hodgkin avec une grosse masse médiastinale antérieure. La reconstruction coronale de la TEP met bien en évidence 


l'atteinte thymique. 


considérablement progressé grâce aux immunomarquages. 
Néanmoins, certains patients doivent être biopsiés de nou- 
veau, après une première procédure, car le radiologue ayant 
effectué le prélèvement a réalisé une biopsie « standard » sans 
avoir à l’esprit l'hypothèse d’un lymphome qui nécessite une 
technique particulière. Une partie des prélèvements doit être 
fixée, une autre partie conservée à l’état frais pour congéla- 
tion. L’inclusion séparée de chaque carotte fixée en paraf- 
fine permet d'obtenir du matériel suffisant pour des études 
exhaustives en immunohistochimie afin de faire des diagnos- 
tics d’une grande précision. Le matériel congelé est utile pour 
des études de clonalité en PCR (réarrangement des immu- 
noglobulines ou des récepteurs T — PCR : polymerase chain 
reaction) ou des études de marqueurs cytogénétiques telles 
que la recherche des réarrangements bcl2 ou bell. 

Les masses médiastinales sont pratiquement toujours 
accessibles à une ponction sous scanner, voire sous échogra- 
phie chez les patients orthopnéiques. Pour les masses médias- 
tinales antérieures, la voie d’abord à privilégier est un trajet 
passant entre les vaisseaux mammaires internes et le sternum, 
ce qui limite considérablement le risque de pneumothorax et 
permet d'utiliser sans risque des aiguilles 16G ou 14G. Pour 
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les masses sous-carénaires ou inframédiastinales postérieures, 
un abord est possible en passant le long du rachis, en élargis- 
sant l’espace extrapleural par une injection de sérum physio- 
logique, ce qui permet également d'utiliser des aiguilles d’un 
calibre 16G. Seuls les ganglions hilaires nécessitent de tra- 
verser le parenchyme pulmonaire, ce qui limite la taille des 
prélèvements. À défaut, il est possible d’induire un pneumo- 
thorax, de traverser la cavité pleurale jusqu'au ganglion puis, 
dans un second temps, d’exsuffler le pneumothorax. 

Grâce aux différents progrès réalisés, les biopsies radiogui- 
dées nous ont permis, sur une série récente de 200 patients 
ayant des adénopathies profondes, d'obtenir un diagnostic 
précis de lymphome et de débuter un traitement dans 95 % 
des cas, avec une caractérisation de l'entité anatomoclinique 
selon la classification OMS dans 90 % des cas, aussi bien lors 
du diagnostic initial que d’une rechute [8]. Outre le caractère 
peu agressif, même pour des ganglions profonds, l'avantage 
est la rapidité de la technique, en routine, qui permet d’avoir 
un rendez-vous ambulatoire en 24 heures et, très rapidement, 
d'orienter le diagnostic pour envisager parfois une décision 
thérapeutique en urgence. Lorsque les ganglions sont d’ac- 
cès difficile (hiles pulmonaires), en cas d’échec de la biopsie 
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Fig. 6-139 Volumineux lymphomeT lymphoblastique du médiastin chez un adulte jeune révélé par une dyspnée et une toux. 
Compte tenu de son volume, la masse comprime les deux bronches souches et la prise en charge est une urgence thérapeutique. 


radiologique ou en cas de masse résiduelle, nous préconisons 
en revanche les techniques de chirurgie endoscopique mini- 
invasives (médiastinoscopie ou vidéothoracoscopie), avec des 
performances diagnostiques comparables [11]. La chirurgie 
ouverte à visée diagnostique pour les lymphomes est actuelle- 
ment devenue exceptionnelle. 


ASPECTS RADIOLOGIQUES 
DES ATTEINTES PULMONAIRES 


Contrairement au médiastin, il est difficile de différencier des 


aspects typiques en fonction des différentes entités. Néan- 
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moins, il est classique d’individualiser les lymphomes pulmo- 
naires primitifs des atteintes pulmonaires retrouvées au cours 
des lymphomes disséminés. 


Lymphomes pulmonaires primitifs 


Un lymphome pulmonaire primitif est défini par une proli- 
fération monoclonale intéressant un seul ou les deux pou- 
mons (parenchyme ou bronches). Lorsque l'atteinte pulmo- 
naire est au premier plan, on individualise trois entités : (i) le 
lymphome non hodgkinien associé aux muqueuses de type 
MALT (mucosa-associated lymphoid tissu), (ii) le lymphome B 
diffus à grandes cellules pulmonaire avec des adénopathies 
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Fig. 6-140 Maladie de Castleman monocentrique révélée par une grosse masse du médiastin moyen fixant peu le FDG. 
Cette masse prend fortement le contraste compte tenu de la composante vasculaire dans cette forme. Il existe quelques adénomégalies satellites. Le diagnostic 
a été affirmé par ponction-biopsie et le traitement a consisté en une exérèse de la masse. 


satellites médiastinales ou hilaires, et (iii) la granulomatose 
lymphomatoïde qui est une affection rare favorisée par le 
virus d’'Epstein-Barr [12]. 


Lymphome de type MALT 


C’est une forme de lymphome non hodgkinien qui se déve- 
loppe au niveau du tissu lymphoïde associé aux muqueuses 
mais aussi, de manière plus rare, au niveau d’un ganglion. 
Il représente environ 5 % des lymphomes non hodgkiniens. 
Dans la plupart des cas, le lymphome de type MALT serait 
secondaire à une maladie auto-immune ou une infection 
chronique. Il touche par principalement le tube digestif, le 
poumon, les glandes salivaires et les glandes lacrymales [24]. 
Au niveau pulmonaire, le facteur prédisposant principal est 
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le syndrome de Gougerot-Sjôgren. L’atteinte pulmonaire est 
indolente, sans signes généraux, parfois découverte sur une 
radiographie de thorax systématique [1]. La forme la plus 
classique est une masse unique à limites floues, mais parfois 
les lésions peuvent être multiples et bilatérales (fig. 6-141). 
Un signe évocateur est la présence d’un bronchogramme au 
centre des masses, traduisant le développement de la proli- 
fération lymphomateuse à partir de la muqueuse de la paroi 
bronchique. Ces masses peuvent être associées à des nodules 
pulmonaires [16]. Enfin, des micronudules centrolobulaires 
et des épaississements des parois bronchiques sont possibles. 
En revanche, l'association à des adénopathies médiastinales 
est rare. Longtemps stable, le lymphome de type MALT 
peut se transformer en lymphome de haut grade de type B à 
grandes cellules et devenir beaucoup plus agressif. 
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Fig. 6-141 Lymphome de type MALT pulmonaire découvert de façon fortuite sur un cliché de thorax réalisé pour toux rebelle. 


L'examen met en évidence la présence de plusieurs masses traversées par un bronchogramme. Les reconstructions minlP mettent bien en évidence la prolifération 


tissulaire péribronchique. 


Lymphome B diffus à grandes cellules 


Ces lymphomes peuvent survenir de novo au niveau du pou- 
mon ou bien résulter de la transformation d’un lymphome de 
MALT en lymphome agressif. Les aspects les plus classiques 
sont une volumineuse masse pulmonaire associée à des adé- 
nopathies satellites ou de multiples nodules pulmonaires pre- 
nant l'aspect d’un lâcher de ballons [12]. Une excavation au 
niveau des lésions n’est pas exceptionnelle. Même si ces lym- 
phomes sont considérés comme primitifs pulmonaires, ils ont 
déjà parfois disséminé au moment du diagnostic compte tenu 
de leur croissance rapide (fig. 6-142). 


Granulomatose lymphomatoide 


La granulomatose lymphomatoïde est une lymphoproliféra- 
tion rare induite par le virus d’Epstein-Barr. L’atteinte pul- 
monaire rentre dans le cadre d’une atteinte multiviscérale 
intéressant à des degrés variables la peau, le système nerveux 
central et les reins. L'aspect le plus classique en imagerie est la 
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présence de multiples nodules de taille variable, prédominant (@ 
aux bases avec une topographie plutôt péribronchovasculaire _" 
ou septale [19]. Ces nodules ont parfois des limites nettes 
mais peuvent prendre des aspects en verre dépoli (fig. 6-143).° = 
Ils peuvent augmenter de volume, confluer, mais également 
régresser spontanément [27]. Enfin, l'atteinte ganglionnaire 
médiastinale ou hilaire est rare. 


Mañ 


Atteintes pulmonaires au cours O 


des lymphomes 


Les lymphomes disséminés avec atteinte pulmonaire sont 
beaucoup plus fréquents que les lymphomes pulmonaires 
primitifs. Ils peuvent s’observer soit au diagnostic initial, soit 
plus volontiers lors des rechutes de lymphomes hodgkiniens 
ou non hodgkiniens [12]. Les aspects les plus classiques sont 
des masses ou des condensations de plus de 1 cm de dia- 
mètre [20|. 
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Fig. 6-142 Lymphome B diffus à grandes cellules primitif pulmonaire découvert l’occasion d’une toux. 

(a) Un premier examen met en évidence un nodule unique basithoracique gauche. (b,c) Un nouveau scanner avec biopsie est réalisé 3 semaines plus tard 
compte tenu de l’aggravation des symptômes et montre une nette augmentation de taille de la lésion. (d,e) La TEP réalisée une semaine après la biopsie 
confirme l'atteinte pulmonaire hypermétabolique (SUV = 15) et met en évidence d’autres lésions. 


L’aspect radiologique standard d’une atteinte pulmonaire 
lymphomateuse a le plus souvent l'aspect d’un ou plusieurs 
nodules homogènes de moins de 3 cm de diamètre avec des 
contours réguliers ou plus rarement spiculés. Un aspect très 
caractéristique d’une atteinte pulmonaire est l’association 
d'un nodule pulmonaire relié par un épaississement péri- 
bronchovasculaire jusqu'à une adénopathie hilaire et/ou 
médiastinale. Cet épaississement est la traduction de l’in- 
filtration tumorale interstitielle péribronchovasculaire qui 
explique vraisemblablement latteinte pulmonaire secon- 
daire à une atteinte initialement ganglionnaire, médiastinale 
et/ou hilaire (fig. 6-144). Un aspect différent est observé 
lorsqu'il existe un blocage ganglionnaire hilaire : dans cette 
situation, une stase lymphatique est détectée radiologique- 
ment par un aspect réticulé, un flou péribronchovasculaire 
et un petit épanchement pleural. Cet aspect ne traduit pas 
obligatoirement une atteinte pulmonaire viscérale : elle dis- 
paraît dès la réponse à la chimiothérapie, témoignant de son 
origine mécanique. En revanche, à un degré plus grave, la 
stase devient une lymphangite rétrograde avec de nombreux 
nodules pulmonaires au milieu d’une stase interstitielle. 
Enfin, les lésions miliaires sont exceptionnelles. 
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Il faut aussi rappeler que les atteintes pulmonaires sont beau- 
coup plus fréquentes lors des rechutes thoraciques que lors 
d’une atteinte initiale. La rechute peut résulter d’une dissémi- 
nation hématogène prenant l’aspect d’un lâcher de ballons, ou 
lymphatique prenant l'aspect d’une lymphangite. Enfin, au cours 
du lymphome de Hodgkin traité par radio-chimiothérapie, un 
site classique de rechute est la bordure de champ (fig. 6-145). 
En effet, malgré la réalisation d’un scanner dosimétrique et 
l'utilisation de protocoles de radiothérapie conformationnelle, 
les champs d'irradiation passent au plus près des sites atteints 
afin de minimiser la toxicité pulmonaire de la radiothérapie, 
d’où un risque de sous-traitement des lésions. 


Proliférations lymphoides 
post-transplantation 


Les sujets ayant reçu une greffe d’organe sont un terrain favorable 
au développement de maladies lymphoprolifératives [17]. Les 
proliférations lymphoiïdes atteignent 2 % de tous les receveurs 
d'un greffon allogénique. Les manifestations des proliférations 
lymphoiïdes associées à des chimiothérapies immunodépres- 
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ig. 6-143 Patient ayant un antécédent de lymphome lymphoplasmocytaire compliqué de myélodysplasie. 


Découverte de multiples nodules pulmonaires de moins de 15 mm. La biopsie d’un nodule du lobe inférieur gauche et le lavage broncho-alvéolaire mettent en 
évidence une lymphoprolifération induite par le virus d’Epstein-Barr rentrant dans le cadre d’une granulomatose lymphomatoïde. 


sives n’ont pas le même aspect que dans la population normale. 
L’atteinte extraganglionnaire est fréquente, les types morpholo- 
giques sont nombreux et variables, et il existe une très forte pro- 
babilité causale d’une infection à virus d'Epstein-Barr [14]. Les 
maladies lymphoprolifératives touchent environ 0,6 % des gref- 
fés de moelle osseuse, 1 à 5 % des greffés rénaux, 2 à 20 % des 


transplantés cardiaques et environ 20 % des malades après une 
transplantation du foie. Dans les transplantations uni- ou bipul- 
monaires, elles varient entre 6 et 9 %. Chez les patients ayant 
subi une transplantation pulmonaire ou cardiaque, le risque de 
développer une maladie lymphoproliférative est de 5 à 6% par 
année et elle est responsable du tiers des causes de mortalité si on 
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élimine la période postopératoire. Dans ce groupe de patients, le 
taux de mortalité des maladies lymphoprolifératives est de 40 à 
70 % et la fréquence augmente à distance de la transplantation. 

L'aspect radiologique et tomodensitométrique le plus fré- 
quent est celui de nodules multiples disséminés dans les pou- 
mons. Ils ont habituellement des contours réguliers et mesu- 
rent de 0,5 à 2 cm de diamètre, mais des masses volumineuses 
sont possibles. Ces masses sont habituellement homogènes, 
très rarement nécrosées ; elles sont rarement isolées. Les infil- 
trations interstitielles sont beaucoup plus rares. Ces atteintes 
pulmonaires peuvent survenir isolément ou en association 
avec des adénopathies hilaires et/ou médiastinales. Un épan- 
chement pleural est fréquent mais les lymphomes pleuraux 
survenant après une transplantation sont exceptionnels. 

Quel que soit le type de la transplantation reçue, le pro- 
blème diagnostique différentiel majeur chez un transplanté 
est celui d’une infection opportuniste. Celle-ci est habituelle- 
ment accompagnée de signes cliniques alors que les hémopa- 
thies lymphoïdes sont très peu symptomatiques. 
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ig. 6-144 Patients présentant un lymphome B diffus à grandes 
cellules disséminé. 

Présence d’une volumineuse masse ganglionnaire médiastinohilaire droite. 
Il existe une infiltration par contiguïté du parenchyme pulmonaire adjacent. 
La présence de lignes septales nodulaires associées à des nodules pulmo- 
naires dans le même territoire témoigne d’une dissémination lymphatique. 


Maladies lymphoprolifératives 
pulmonaires au cours du SIDA 


Les lymphomes non hodgkiniens représentent la deuxième 
tumeur au cours du SIDA après la maladie de Kaposi. Néan- 
moins, l’avènement de la trithérapie et des antiprotéases 
a nettement diminué le risque de cancer chez les patients 
infectés par le VIH [28]. La plupart des lymphomes sont 
des lymphomes de haut grade de type lymphome B diffus à 
grandes cellules ou lymphome de Burkitt. Même si elle ne 
figure pas parmi les tumeurs définissant le SIDA, la mala- 
die de Hodgkin est plus fréquente au cours du SIDA que 
dans la population normale. Les formes radiologiques des 
syndromes lymphoprolifératifs n’ont pas de spécificité au 
cours du SIDA. Néanmoins, l'atteinte est souvent dissémi- 
née et grave. La majorité des patients se présente en effet en 
stade IV avec une polyadénopathie et de multiples nodules 
ou masses pulmonaires (fig. 6-146). 
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> Patiente traitée pour un lymphome de Hodgkin par une association de radio-chimiothérapie. 
(a) Le scanner de fin de traitement met en évidence une masse résiduelle médiastinale habituelle. (b) Le scanner de contrôle 3 ans plus tard met en évidence 
deux masses médiastinopulmonaires caractéristiques d’une rechute en bordure de champ, confirmée par la biopsie. Cet aspect est caractéristique d’une dissé- 
mination lymphatique périhilaire. 





Patient au stade SIDA en rupture de traitement admis en urgence pour dyspnée. 
Le scanner met en évidence une infiltration tumorale médiastinale, pleurale et pariétale associée à des nodules pulmonaires et des infiltrats péribroncho- 
vasculaires. Le bilan a conclu à un lymphome B diffus à grandes cellules stade IV. 
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IRM DE DIFFUSION ET CANCER BRONCHIQUE 


À. Khalil, M.-F. Carette 


Durant ces dernières années, l'exploration tumorale par IRM a fait 
des progrès techniques prometteurs. Les progrès récents de l’IRM 
concernent l'exploration tumorale fonctionnelle. Cette explora- 
tion fonctionnelle s'intéresse à la spécificité cellulaire, architec- 
turale et vasculaire de ces tumeurs en utilisant la spectroscopie 
par IRM, l'IRM de perfusion et l'imagerie de diffusion. L’imagerie 
de diffusion reflète la liberté de diffusion des molécules d’eau à 
l'échelle cellulaire, témoignant de la densité cellulaire tumorale. 
Des applications de cette imagerie dans l'exploration du corps 
entier, couplée à l’IRM standard, commencent à paraître en com- 
paraison avec la TEP-scan dans le cancer bronchique et d’autres 
tumeurs, notamment le lymphome [1, 5,9, 10, 14]. 

Dans ce chapitre, nous présentons l'apport de l'IRM, avec 
séquence de diffusion, en cas de suspicion de cancer bron- 
chique et dans le bilan initial et le suivi de patients ayant un 
cancer bronchique. 


PRINCIPE DE L'IRM DE DIFFUSION 


L’IRM représente la seule méthode d'imagerie permettant de 
mesurer la diffusion moléculaire in vivo. Ce phénomène est lié 
aux mouvements browniens des molécules d’eau dans les tis- 
sus, mais il ne peut pas être expliqué uniquement par ce mou- 
vement ; d’autres facteurs sont à considérer, comme la perfu- 
sion dans les réseaux capillaires [4]. Dans un tissu vivant, la 
molécule d’eau ne diffuse pas d’une façon égale dans toutes les 
directions, elle suit une direction ordonnée comme les fibres et 
d’autres éléments structurels tissulaires. Le déplacement de ces 
molécules d’eau est restreint par des barrières naturelles, telles 
la membrane cellulaire, les macromolécules et la variation des 
pressions interstitielles. En fait, la diffusion correspond à un 
reflet de l’ordre tridimensionnel tissulaire. Le cancer, par sa 
nature, tend à produire du désordre, détruisant les limites tis- 
sulaires normales, induisant une distorsion fibrillaire pertur- 
bant ainsi le déplacement habituel des molécules d’eau. 


PRINCIPES, TECHNIQUES 
D'ACQUISITION ET TRAITEMENT 
DES DONNÉES 


La faible diminution du signal secondaire aux mouvements 
aléatoires des molécules d’eau (diffusion liée aux mouvements 
browniens), par la perte de cohérence de leur phase, n’est pas 
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détectable par les séquences d'IRM habituelles. La sensibilisa- 
tion du signal IRM à ces mouvements de plus petite échelle que 
l'écoulement sanguin macroscopique (la diffusion brownienne) 
est possible en ajoutant des gradients de champ magnétique dans 
la direction à étudier [4]. En effet, Stejkal et Tanner [13] ont 
initialement décrit une méthode qui consiste à appliquer deux 
gradients bipolaires symétriques de part et d'autre de l’impul- 
sion de 180° d’une séquence en écho de spin pour accentuer 
le déphasage des spins mobiles et produire une atténuation du 
signal relative au mouvement des spins à l’intérieur du voxel. 

La pondération de diffusion dépend de la valeur de « b », où 
b est exprimé en s/mm’ et correspond à l'équation suivante : 

<Begin Equation>b = yG? d/(A — ô/3)</End Equation> 

Plus la valeur de b est élevée, plus la séquence est pondé- 
rée en diffusion. Dans les publications récentes, les auteurs 
utilisent deux valeurs de b : b = 0 s/mm*, donnant une pon- 
dération T2 exclusive ; et b = 600 à 1 000 s/mm?, donnant la 
pondération en diffusion proprement dite. 

L’'ADC ou coefficient apparent de diffusion est une 
constante physique indépendante du champ magnétique, de 
la machine, des séquences et de leurs paramètres. Il résulte 
d’une relation entre l'intensité du signal après application du 
gradient de diffusion (S) et avant l'application de ce gradient 
(So), et la valeur de b. Le calcul de lADC est obtenu à partir de 
la formule : S=S, + eCP* ADO) permettant de réaliser une car- 
tographie de PADC. En s’aidant des images morphologiques, 
on peut définir des zones cibles avec des valeurs moyennes 
d'ADC. L’ADC peut être comparé avant et après traitement, et 
est inversement proportionnel à la cellularité tumorale [15]. 

L’acquisition se fait actuellement avec des coupes de 6 à 8 mm 


5 . . . . . = 
d'épaisseur. L’asservissement cardiaque ou respiratoire est peu 


utilisé car il augmente notablement la durée de l'examen. L’op- 
tion est d'utiliser ces asservissements uniquement pour l’explo- 
ration de la région thoracique et abdominale haute pour éviter 
les artéfacts de mouvement générés par ces deux phénomènes. 
L’acquisition se fait dans le plan axial avec visualisation de l’en- 
semble des boîtes d'acquisition dans les trois plans de l’espace. 


SUSPICION DE CANCER 
BRONCHIQUE ET 
CARACTÉRISATION TISSULAIRE 


La caractérisation tissulaire d’une masse ou d’un nodule pul- 
monaire (plus de 1 cm de diamètre) peut être approchée en 
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ilisant la séquence de diffusion. La densité cellulaire, l’orga- 
… nisation ou la désorganisation architecturale et la vascularisa- 
tion tissulaire sont mesurées en utilisant la valeur de PADC. 
Cette valeur est diminuée avec l'augmentation de la densité 
cellulaire et la désorganisation architecturale tumorale. Les 
publications récentes ont montré qu’une valeur de l'ADC infé- 
rieure à 1,1 x 10? mm’/s est en faveur d’une lésion maligne. 
La spécificité de l'IRM est supérieure à celle de la TEP-scan 
dans une étude récente portant sur 140 nodules (109 nodules 
malins et 34 nodules bénins), alors qu'il n'existe pas de dif- 
férence significative de la sensibilité ou de la discrimination 
diagnostique (lésion bénigne/lésion maligne) en comparant 
les données de l’IRM avec celles de la TEP-scan [7]. Cepen- 
dant, la présence de faux positifs et de faux négatifs rendent le 
diagnostic cytologique ou histologique indispensable. 

L’'IRM de diffusion a sa place dans quelques situations 
particulières, notamment dans le bilan avant une biop- 
sie transthoracique pour les grosses masses partiellement 
nécrotiques afin de diriger la biopsie vers la zone dont la 
densité cellulaire est la plus élevée (ADC le plus bas) et 
de différencier une atélectasie de la masse tumorale pour 
montrer la cible de la biopsie (fig. 6-147). Dans cette der- 
nière situation, la séquence de diffusion apporte un plus 
aux autres séquences, notamment les séquences pondérées 
en T2 habituelles [11]. L’imagerie de diffusion permet de 
différencier la tumeur de l’atélectasie avec une sensibilité et 
spécificité plus importantes que les autres séquences. L’'IRM 
garde toujours une place dans la caractérisation des nodules 
silicotiques des patients exposés aux silices (fig. 6-148) avec 
l'absence de signal sur les séquences pondérées en T2 et en 
diffusion, avec une TEP-scan dont le SUV peut dépasser la 
valeur de 10 [12]. 

Pour aller plus loin dans la caractérisation, Matoba et al. [6] 
ont rapporté la valeur de l'ADC du cancer bronchique en 
fonction de son type histologique. Aïnsi, dans cette étude ne 
concernant que 30 lésions, la valeur de PADC des adénocar- 
cinomes était significativement supérieure à celle des cancers 
épidermoiïdes et des cancers à grandes cellules (p < 0,05). Les 
valeurs moyennes de l’'ADC étaient de 2,12 + 0,6 + 107 mm’/s 
(adénocarcinome), 1,63 + 0,5 + 10° mm’/s (carcinome épi- 
dermoïde), 1,3 + 0,4 + 10? mm’/s (carcinome à grandes cel- 
lules) et 2,09 + 0,3 + 10? mm’/s (carcinome à petites cel- 
lules). De plus, la valeur de l'ADC des adénocarcinomes bien 
différenciés (2,52 + 0,4 + 10 mm’/s) était significativement 
supérieure à celui des adénocarcinomes peu différenciés et 
des cancers épidermoiïdes. 


CLASSIFICATION DU « T » 


Celle-ci dépend de la taille et de l'extension locale. La défor- 
mation et les artéfacts autour de la masse sur la séquence pon- 
dérée en diffusion rendent les mensurations non fiables. L’ex- 
tension médiastinale et pariétale est très bien évaluée avec les 
séquences standard dont la résolution en contraste est supé- 
rieure au scanner. 
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EXTENSION GANGLIONNAIRE « N » 


Dans une étude préopératoire portant sur 88 patients 
(9 patients étaient classés NI et 8 patients étaient classés 
N2), les auteurs concluent que l'IRM avec une séquence de 
diffusion peut remplacer la TEP-scan avec moins de faux 
positifs [8]. La mesure de l'ADC d’une tumeur est obtenue 
avec une valeur moyenne, minimale et maximale, en rapport 
avec l’hétérogénéité tumorale. Dans cette étude, les auteurs 
ont utilisé la valeur minimale de l'ADC avec un seuil de 
1,26 + 10 mm’/s. L’explication de la différence de la valeur 
seuil la plus basse de l'ADC entre la lésion parenchymateuse 
et l’adénopathie médiastinale est liée aux mouvements géné- 
rés par le battement des structures vasculaires médiastinales 
(fig. 6-149). Dans une étude plus restreinte [2], 42 patients 
en préopératoire avec comme critère diagnostique de positi- 
vité des adénopathies la présence d’une zone en hyposignal 
(inversion des fenêtres de visualisation comme pour la TEP- 
scan), dans une adénopathie visible sur la séquence morpho- 
logique pondérée en T2, la sensibilité, la spécificité, la valeur 
prédictive positive, la valeur prédictive négative et la valeur 
diagnostique étaient respectivement de 80, 97, 80, 97 et 95 %. 
Dans cette étude, le nombre des N2 tumorales était faible, de 
5 patients sur 42. L’IRM de diffusion avait bien classé tous les 
patients sauf un dans chaque groupe. 

Dans une étude comparant la séquence de diffusion sur le 
thorax avec un asservissement respiratoire et des antennes de 
surfaces permettant d’avoir un très bon rapport signal/bruit, 
Usuda et al. [16] ont montré la supériorité de la séquence de 
diffusion sur la TEP-scan. La valeur diagnostique de l'IRM 
avec une séquence de diffusion était à 0,95 contre 0,90 pour 
la TEP-scan. 

Dans une étude récente [3], la sensibilité de la TEP-scan 
associée à l'imagerie de diffusion est plus sensible que la TEP- 
scan seule, aboutissant à la conclusion, sur un petit nombre 
de patients (49 patients), que l'association des deux méthodes 
évitera des explorations invasives (médiastinoscopie, prélève- 
ment par écho-endoscopie, etc.) ; cet élément plaiderait pour 
l'achat de TEP-IRM. 


EXTENSION MÉTASTATIQUE « M » 


Dans la classification du « M », lIRM présente une supériorité 
indéniable par rapport aux autres modes d'exploration. L’IRM 
est l'examen de référence pour éliminer une localisation céré- 
brale avec des séquences standard et une injection de produit 
de contraste (fig. 6-150). Elle est aussi largement recomman- 
dée pour la caractérisation des lésions hépatiques, surréna- 
liennes et osseuses (rachis, côtes, bassin, etc.). Cependant, 
l'exploration systématique par IRM standard avec une haute 
résolution spatiale de l’ensemble de ces structures est non 
réalisable dans l’état actuel des progrès de lIRM (temps d’ac- 
quisition trop long). La séquence de diffusion apporterait une 
détection (grande sensibilité) des éventuelles localisations 
secondaires dans un temps acceptable (20 minutes), dirigeant 
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ig. 6-147 Monsieur T, âgé de 71 ans, est hospitalisé pour une hémoptysie massive ayant nécessité un traitement endovasculaire et 
une ventilation mécanique. L’étiologie était attribuée à une masse du culmen. 

(a,b) Coupes TDM dans le plan axial en fenêtres médiastinale et parenchymateuse, montrant la masse tumorale du culmen. La fbroscopie bronchique et les 
biopsies des éperons étaient négatives, conduisant à l'indication d’une biopsie de la lésion par voie transthoracique. (c) Position de l'aiguille coaxiale dans la 
masse tumorale ; la cytologie et l’anatomopathologie étaient négatives, sans cellules tumorales. (d-f) Coupes dans le plan axial en STIR (d), 
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les examens de haute résolution et évitant dans quelques cas 
des explorations isotopiques. 

Dans une étude portant sur 203 patients dont 40 étaient 
métastatiques, Ohno et al. [10] ont montré l'absence de dif- 
férence significative entre l’IRM corps entier incluant une 
séquence de diffusion et la TEP-scan. La durée de l'examen 
IRM variait de 60 à 90 minutes (moyenne : 75,6 minutes), 
rendant son utilisation en routine peu probable. En revanche, 
l'utilisation de la séquence de diffusion comme une séquence 
de détection était nécessaire pour rendre la valeur diagnos- 
tique de l’IRM aussi bonne que la TEP-SCAN (métastases céré- 
brales exclues), en orientant facilement vers la zone patholo- 
gique (fig. 6-151). Une autre étude portant sur 115 patients 
consécutifs, de Takenaka et al. [14], a montré que l'IRM corps 
entier avec une séquence de diffusion peut être utilisée dans 
le bilan des métastases osseuses aussi bien que la scintigra- 
phie osseuse ou que la TEP-scan. 
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Fig. 6-147 Monsieur T, âgé de 71 ans, est hospitalisé pour une 
hémoptysie massive ayant nécessité un traitement endovascu- 
laire et une ventilation mécanique. L’étiologie était attribuée à 


une masse du culmen. (suite) 

en diffusion (e ; b = 800) et fusion des deux images (f) montrant la masse 
du culmen. L'ensemble de la masse apparaît en hypersignal en STIR (d) ; en 
revanche, seulement la portion postérieure présente un hypersignal en dif- 
fusion (e ; image inversée). Cela est bien visualisé sur l’image de fusion (f). 
(g) Une seconde ponction transthoracique en positionnant l'aiguille au sein 
de la zone en hypersignal en diffusion retrouve un carcinome épidermoïde. 


SUIVI DU CANCER BRONCHIQUE 


Le suivi des patients ayant un cancer bronchique est régu- 
lièrement réalisé pour évaluer l'efficacité d’une chimio- 
thérapie ou pour le suivi postopératoire à la recherche 
d’une récidive. Tous les traitements anticancéreux ten- 
dent à produire une destruction cellulaire, une nécrose et 
une réduction de la pression interstitielle du fluide intra- 
tumoral. Cette destruction cellulaire aboutit à une aug- 
mentation du coefficient apparent de diffusion mesuré 
par IRM. Ainsi, augmentation de la valeur de PADC peut 
être interprétée comme une réponse à un traitement. Une 
étude récente portant sur 28 patients non opérables, trai- 
tés exclusivement par chimiothérapie [17], a montré que 
l'augmentation de la valeur moyenne de l’'ADC est corré- 
lée avec une réponse positive au traitement et prédit une 
meilleure survie. 
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L’IRM avec une séquence de diffusion réalisant l'exploration  rapie donnée. Son énorme avantage est l’absence d'irradiation 
de l’ensemble du corps est prometteuse à la fois dans la détec- pour des examens éventuellement répétés, sa limite étant 
tion des lésions malignes, dans la stadification initiale du can- actuellement le manque de machine. 
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Fi: 3 Monsieur G, âgé de 69 ans, ancien mineur, est exploré pour un nodule spiculé du Nelson droit. 

a, bc Le TDM dans le plan axial en fenêtres parenchymateuse et médiastinale, montrant un nodule tissulaire spiculé du segment apical du lobe inférieur 
droit. (c) TEP-FDG dans le plan axial montrant une fixation importante (SUV = 11) du nodule pulmonaire avec une fixation du FDG par une adénopathie pédi- 
culaire droite (flèche) et un ganglion de la fenêtre aorticopulmonaire (tête de flèche). (d) Coupe dans le plan axial en écho de gradient après injection de produit 
de contraste (en apnée) montrant une prise de contraste du nodule pulmonaire (flèche) et des adénopathies hilaires droites (tête de flèche). 
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. Fig. 6-148 Monsieur G, âgé de 69 ans, ancien mineur, est exploré Sons 
+ 3 + + LC] 
pour un nodule spiculé du Nelson droit. (suite) pe 
(e,f) Coupes dans le plan axial en STIR et en diffusion (b = 800) centrée sur 2 
le nodule (respiration libre) ne montrant pas le nodule du segment apical " pres 
‘ droit. Le comportement du signal du nodule pulmonaire est en faveur d’un C 

nodule silicotique et d'adénopathies silicotiques malgré la fixation à la TEP- ee 
FDG, une surveillance a été préconisée. (g) Coupe TDM dans le plan axial, WU 
18 mois plus tard, en fenêtre parenchymateuse montrant la stabilité de la CC 
:# taille et de l'aspect du nodule, confortant le diagnostic silicotique de nodule C— 
fe _ et des adénopathies. PAN 
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Fig. 6-149 Madame G, âgée de 62 ans est explorée pour un 
nodule apical droit avec des adénopathies médiastinales. Les 
prélèvements ganglionnaires par médiastinoscopie montrent 


un adénocarcinome pulmonaire. 

(a) Coupe dans le plan axial en STIR (en respiration libre) montrant un nodule 
apical (fièche) droit et des adénopathies médiastinales (tête de flèche). (h) Coupe 
dans le plan axial en écho de gradient pondérée en T1 après injection de pro- 
duit de contraste montrant le nodule apical (flèche) droit sans adénopathie 
médiastinale. (c) Reconstruction dans le plan coronal en STIR montrant le 
nodule apical droit et l'atteinte ganglionnaire médiastinale. (d) Reconstruction 
dans le plan coronal en diffusion (b = 800) montrant l'atteinte médiastinale 
évidente (tête de flèche), mais le nodule apical droit est difficilement visible en 
raison des artéfacts dus aux épaules, sur la séquence en diffusion. 
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Fig. 6-150 Monsieur T, âgé de 60 ans, fumeur, est hospitalisé pour le bilan d’une 
opacité du lobe supérieur droit correspondant à une tumeur à grandes cellules. 
Supériorité des séquences standard avec injection de gadolinium pour la détec- 


tion des métastases cérébrales. 

(a) Reconstruction dans le plan coronal en diffusion montrant la masse tumorale du lobe supé- 
rieur droit. (b) Fusion de deux images, l’une morphologique, pondérée en STIR, et l’autre pondé- 
rée en diffusion. Noter la différence entre la tumeur proximale (flèche) et l'atélectasie plus distale 
(tête de flèche). (c,d) Coupes dans le plan axial pondéré en diffusion (c) ou en STIR (d) utilisées dans 
l'exploration du corps entier, ne montrant pas de métastase cérébrale. (e) Coupe dans le plan 
axial, pondérée en T1 après injection de gadolinium, révélant une prise de contraste annulaire de 
8 mm temporale (flèche) droite, correspondant à une métastase. 
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Fig. 6-151 Monsieur B, âgé de 72 ans, est hospitalisé pour exploration d’une masse lobaire inférieure gauche. Une IRM de diffusion 
corps entier a été demandée pour un bilan d'extension locorégionale et à distance. 

(a) Reconstruction sagittale médiane de coupes pondérées en diffusion (b = 800) montrant une anomalie de signal de l’épineuse de T4. (b) Reconstruction 
sagittale médiane de coupes pondérées en STIR montrant un hypersignal de l’épineuse de T4. 
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Fig. 6-151 Monsieur B, âgé de 72 ans, est hospitalisé pour exploration d’une masse lobaire inférieure gauche. Une IRM de diffusion 


corps entier a été demandée pour un bilan d'extension locorégionale et à distance. (suite) 
(c) Fusion des images en diffusion et en STIR permettant de bien localiser l'anomalie en diffusion. (d) Reconstruction dans le plan frontal en diffusion montrant 
les adénopathies sous-carénaires en hypersignal (niveau de gris inversé). 
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INTERVENTIONS PERCUTANÉES THORACIQUES 
NON VASCULAIRES 


T. Couvreur, B. Ghaye 


Les procédures percutanées thoraciques non chirurgi- 
cales ont été décrites bien avant l’avènement de l’image- 
rie ; à l’origine, elles étaient surtout destinées à établir le 
diagnostic microbiologique en cas de consolidation infec- 
tieuse [103]. Cependant, un taux inacceptable de compli- 
cations lié au gros calibre des aiguilles et la réticence des 
pathologistes à formuler un diagnostic sur la base de petits 
échantillons expliquent le peu d’ampleur pris par cette 
technique durant la première moitié du xx° siècle. À partir 
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des années 1960, la technique de biopsie transthoracique 
par aiguilles fines a pris un nouvel essor, grâce entre autres 
à l'avènement du guidage fluoroscopique, réduisant le 
taux de diagnostic faussement négatif dans la confirmation 
de la malignité (15-25 %) ainsi que le taux de complica- 
tions [27, 61]. Ces approches transthoraciques sont deve- 
nues routinières dès l'avènement de la tomodensitométrie 
(TDM). L'insertion percutanée guidée par fluoroscopie ou 
TDM d’un cathéter de drainage dans des collections liqui- 
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iennes pleurale, pulmonaire ou médiastinale a été intro- 
_duite dans les années 1970 à l’aide de la technique fondée 
sur le cathéter guide souple, qui avait déjà été appliquée 
dans l'abdomen [1811]. 

Les diverses interventions percutanées non vasculaires 
actuellement pratiquées en routine clinique dans les départe- 
ments des auteurs sont indiquées dans le tableau 6-7. 


MODALITÉS D’'IMAGERIE 
DE CONTRÔLE 


Les techniques d'imagerie utilisées pour orienter les procé- 
dures interventionnelles sont le plus souvent la fluoroscopie 
ou l’imagerie en coupe, ou une combinaison des deux [47]. 
Une comparaison des différentes modalités d'imagerie pour 
guider les biopsies percutanées ou le drainage des lésions tho- 
raciques est donnée dans le tableau 6-8. 


Fluoroscopie 


La fluoroscopie uni- ou biplanaire a été la première tech- 
nique de guidage utilisée lors de biopsies percutanées ou 
de drainages de collections liquidiennes [27, 42, 94, 194]. 
Ses avantages sont le contrôle en temps réel de la procé- 
dure, un faible coût et sa grande disponibilité dans les 
départements de radiologie. Toutefois, de nos jours, cette 
technique est moins utilisée, même s’il persiste des intérêts 
résiduels comme le positionnement précis de l'extrémité 
d’un cathéter ou d’un guide préalablement inséré dans une 
collection liquidienne sous contrôle ultrasonographique 
(US) ou TDM, ainsi que l’opacification d’un trajet fistu- 
leux [187]. Certains constructeurs proposent de joindre 
fluoroscopie et plate-forme CT [191]. 


Tableau 6-7 
Interventions non vasculaires par abord percutané sous contrôle 
de l'imagerie au niveau thoracique. 


Biopsie par aspiration ou par aiguille coupante 
dans le poumon, la plèvre, le médiastin 

ou la paroi thoracique 

Drainage d’une collection liquidienne ou aérique 
dans la plèvre, le poumon ou le médiastin 
Repérage préradiothérapie d’un nodule pulmonaire 
(Cyberknife®) 


Fréquentes 


Thermo-ablation, curiethérapie ou traitement 
électrochimique d’une lésion pulmonaire maligne 


Peu Repérage préchirurgical d’un nodule pulmonaire 
fréquentes Drainage d’un pneumomédiastin sous tension 
Neurolyse percutanée de la chaîne sympathique 
supérieure 
Traitement des aspergillomes pulmonaires 
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Tomodensitométrie 


Grâce à la parfaite démonstration de l’ensemble des structures 
anatomiques thoraciques, la TDM permet l’accès percutané à 
tous les espaces avec la même facilité [47, 183, 187]. L’injection 
intraveineuse de produit de contraste est nécessaire pour esti- 
mer la vascularisation d’une lésion et la composition d’une col- 
lection, repérer les zones de nécrose et visualiser les structures 
vasculaires normales et les éventuels faux anévrismes situés 
dans la paroi d’un abcès ; elle contribue également à une déli- 
mitation précise de la lésion par rapport à son environnement 
anatomique. La TDM est particulièrement utile pour guider la 
ponction d’une lésion médiastinale et d’une lésion intrapulmo- 
naire difficile à localiser par une autre technique [142, 183]. 
Elle permet la détermination du point d'entrée cutané optimal 
afin d'éviter la transgression d’une scissure ou de gros vais- 
seaux, de bronches ou d’autres structures. L’acquisition spira- 
lée n’a pas été prouvée supérieure au balayage séquentiel [47]. 
La TDM en temps réel (fluoroscopie-CT — fluoro-CT — ou CT 
continu) est maintenant largement disponible et combine les 
avantages de l'imagerie en coupe et le contrôle en temps réel de 
la procédure [85,160, 196]. 


Ultrasonographie 


L’ultrasonographie est une technique de guidage utile en cas de 
lésion pulmonaire à contact pleural ou de lésion située dans le 
médiastin antérieur ; c’est la technique de guidage privilégiée 
dans la biopsie de paroi thoracique (fig. 6-152) [64, 65, 111, 
149, 187]. Elle est particulièrement indiquée pour réaliser au 
lit du patient l'aspiration et le drainage percutané par cathé- 
ter d’un épanchement pleural ou péricardique, même pour de 
petites quantités. La position du patient doit être adaptée afin 
de dégager de façon optimale l’accès à la lésion. 


Imagerie par résonance magnétique 


Le guidage des interventions percutanées est une application 
prometteuse de l'imagerie par résonance magnétique (IRM) en 
raison de sa résolution élevée en contraste, utile par exemple en 
cas de lésion mammaire non visible par les autres techniques [60, 
108, 126, 151]. Un autre avantage de l’'IRM est l'absence de radia- 
tions ionisantes, ce qui est particulièrement de grand intérêt dans 
la population pédiatrique ou obstétrique [60]. Néanmoins, luti- 
lisation de lIRM dans le guidage des procédures pulmonaires 
percutanées est limitée en raison de son coût, de l’accès relative- 
ment mal aisé au patient dans l’aimant, de la visualisation réduite 
des lésions intrapulmonaires et de contraintes liées à la nécessité 
d'utiliser un matériel compatible [111]. 


Cone-beam CT 


Une technique récente associant des détecteurs plans à un 
bras robotisé, appelé C-arm cone-beam CT, permet aujourd’hui 
d'obtenir simultanément des images en coupes ainsi qu'une 
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Tableau 6-8 
Comparaison des techniques d'imagerie utilisées dans le guidage des interventions thoraciques [90 bis]. 


Modalité Exposition Durée Facilité d'accès | Contrôle en | Mobilisation 
aux radiations de la procédure | aux lésions temps réel | du patient 
lonisantes pulmonaires 
(patient/radiologue) profondes 


TDM : tomodensitométrie ; fluoro-TDM : fluoroscopie-TDM ; IRM : imagerie par résonance magnétique. 
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Fig. 6-152 Biopsie d’une lésion costale droite sous guidage échographique par une aiguille 14G (Spirotome®, Medinvents, Belgique) 


chez un patient ayant des antécédents d’adénocarcinomes pulmonaire et prostatique. 

(a) Image TDM axiale montrant une lésion costale droite avec transgression corticale. (b) Biopsie sous guidage échographique. Mise en place de l'aiguille coaxiale 
au contact du versant superficiel de la lésion. (c) Après retrait du mandrin central pointu, prélèvement grâce à l'introduction de la partie interne spiralée. Dia- 
gnostic histologique d’adénocarcinome d'origine pulmonaire. (d) Matériel utilisé de type Spirotome® (1 : mandrin central, 2 : coaxial à extrémité coupante, 
3 : mandrin spiralé). 
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vu : fluoroscopique en temps réel. Cette technique apporte 
donc la vue en coupe, point fort du guidage par TDM, à la 
fluoroscopie ; elle permet des abords complexes et une plus 
grande liberté de mouvement autour du patient par rapport 
au système TDM classique avec gantry. L'efficacité rapportée 
du cone-beam CT dans la biopsie pulmonaire transthoracique 
est de 92 à 98 % [76, 83]. 


BIOPSIE TRANSTHORACIQUE 


Biopsie pulmonaire 


Indications 


En général, le prélèvement tissulaire par ponction transtho- 
racique (PTT) d’une lésion pulmonaire, pleurale ou médias- 
tinale est indiqué lorsque le diagnostic histologique est sus- 
ceptible de modifier le stade de la maladie et/ou influencer 
la stratégie thérapeutique, et lorsque le diagnostic ne peut 
être établi par des techniques endoscopiques. La PTT est une 
alternative moins invasive à la médiastinoscopie dans cer- 
tains cas de lésion médiastinale, ou à la thoracoscopie en cas 
d'atteinte pleurale. La PTT est effectuée la plupart du temps 
sous contrôle TDM, même si des lésions pariétale, pleurale ou 
sous-pleurale peuvent dans certains cas être biopsiées sous 
contrôle échographique. Les principales indications pour la 
PTT sont reprises dans le tableau 6-0. 

Seuls les infiltrats pulmonaires chroniques se présentant 
sous la forme d’une condensation, d’une masse ou d’un nodule 
sont considérés comme des indications de PTT. Essentielle- 
ment, il s’agit de lésions de sarcoïdose ou de pneumopathie 
organisée (COP/BOOP), une granulomatose de Wegener ou 
certaines formes de pneumopathie éosinophilique [17]. 


Tableau 6-9 
Indications de biopsie pulmonaire. 
Source : adapté de [47, 111]. 


Apparition ou majoration d’un nodule solitaire ou d'une masse, 
avec prélèvement négatif à la bronchoscopie, ou lésion non 
accessible par celle-ci 


Nodules multiples chez un patient sans antécédent de malignité, 
en rémission prolongée ou connu pour avoir plusieurs lésions 
primitives 

Infiltrat focal persistant, unique ou multiple 

Masse hilaire 


Nodule résiduel après radiothérapie, chimiothérapie 
ou thermo-ablation 


Échantillonnage de tissus pour analyse génomique, test de sensibilité 
thérapeutique, étude de marqueurs tumoraux ou de dépendance 
hormonale, etc. 


Maladies infectieuses chez des patients sains ou immunodéprimés 
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Contre-indications 


Il n’y a en pratique aucune contre-indication absolue à la 
PTT [47, 90]. La contre-indication principale est l'absence 
d'indication ! 

Il convient par ailleurs d’être prudent et de s’aider le plus 
possible des examens complémentaires et résultats biolo- 
giques disponibles afin de réduire au maximum les risques de 
complication. Les lésions ou structures généralement correc- 
tement identifiées par l'imagerie et/ou par des tests de labora- 
toire ne doivent pas être biopsiées ; il peut s’agir notamment 
d’une structure vasculaire, d’un kyste hydatique, d’un ménin- 
gocèle ou d’un phéochromocytome médiastinal. Les troubles 
de coagulation doivent être reconnus et corrigés avant le 
prélèvement. Un poumon unique ou un seul poumon fonc- 
tionnel, l'insuffisance respiratoire chronique, l'hypertension 
artérielle pulmonaire, l'insuffisance cardiaque et lemphysème 
sévère sont des contre-indications relatives qui peuvent aug- 
menter le taux de complication de la PTT ou rendre toute 
complication plus sévère. En cas de coopération limitée du 
patient, notamment en cas de dyspnée ou de toux incoercible, 
les techniques de guidage en temps réel, telles que la fluoro- 
scopie, l'échographie, le fluoro-CT ou le cone-beam CT, doi- 
vent être privilégiées, associées éventuellement à une médica- 
tion appropriée. 


Procédure 


Une des étapes les plus importantes de la procédure est la 
planification du trajet de ponction qui doit être le plus court 
possible en évitant de passer au travers de structures vascu- 
laires, bronchiques, de scissures ou de lésions emphyséma- 
teuses, en particulier les bulles (fig. 6-153). Certaines lésions 
sous-pleurales de petite taille bénéficient d’un abord tangen- 
tiel à la plèvre, avec trajet intrapulmonaire plus long per- 
mettant de stabiliser l'aiguille et ainsi d'obtenir un meilleur 
rendement diagnostique et un risque moindre de pneumo- 
thorax (fig. 6-154) [192]. Un abord postérieur est souvent 
préféré à un abord antérieur. Le passage au travers de zones 
de condensation ou d’adhérences pleurales sera favorisé. L’in- 
clinaison de la gantry, l’utilisation de coussins, un position- 
nement adapté des épaules ou le choix d’un trajet oblique par 
rapport au plan axial permettront d'aborder plus aisément 
les petites lésions « cachées » derrière une côte. Le patient 
doit être dans une position stable et assez confortable, surtout 
en ce qui concerne les épaules, afin de diminuer le risque de 
déplacement secondaire. La coopération maximale du patient 
doit être obtenue, d’une part en privilégiant l’anesthésie locale 
plutôt que la sédation, et d'autre part en expliquant correc- 
tement la procédure au préalable. Une prémédication par 
anxiolytique oral peut s'avérer utile dans certains cas [111]. 
Après désinfection cutanée, on effectue une anesthésie 
locale, en particulier de la peau et de la plèvre pariétale qui 
est richement innervée. Cette étape permet par ailleurs de 
simuler et repérer le futur trajet de l'aiguille de biopsie. La 
technique coaxiale est souvent privilégiée, ayant l'avantage 
de pouvoir obtenir plusieurs prélèvements en réalisant un 
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seul passage au travers de la plèvre. La première étape de 
la biopsie consiste à placer à proximité de la lésion à biop- 
sier ou dans sa portion périphérique une aiguille porteuse 
(18G par exemple) qui sera la seule effectuant un passage 
transpleural. Au travers de celle-ci, on passera une aiguille 
plus fine (20G) qui pourra être introduite dans la lésion à 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


Fig. 6-153 Étapes successives de la biopsie d’une lésion lobaire € ) 
inférieure droite par abord postérieur chez un patient posi-= === 


tionné en décubitus ventral. 

Image TDM axiale en fenêtre mixte osseuse/parenchymateuse. (a) Anesthé- 
sie locale jusqu’à la plèvre pariétale. (b) Mise en place de l’aiguille coaxiale 
portante au contact de la lésion. (c) Contrôle après retrait de l'aiguille avec 
petite hémorragie alvéolaire périlésionnelle sans pneumothorax ni hémo- 
thorax. Diagnostic histologique d'adénocarcinome tubulo-acinaire d'origine 
bronchopulmonaire, sans mutation du gène EGFR. 


plusieurs reprises sans léser la plèvre. Bon nombre de firmes 
proposent de tels systèmes, soit séparément, soit en kit, le 
design des aiguilles porteuse ou coupante étant variable. 
Certaines aiguilles porteuses ont une extrémité particulière 
permettant d'effectuer une aspiration à visée cytologique de 
la lésion avant leur retrait définitif. 
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4 Biopsie d’une lésion sous-pleurale droite située en 


en d' une côte : un trajet tangentiel à la plèvre a été préféré. 
Image TDM axiale, reconstruction de type volume-rendering. 


Des instructions précises doivent être données au patient 
en cours de procédure, lui demandant de ne pas bouger, de 
respirer de manière régulière, de ne pas tousser, de maintenir 
une apnée lors de la réalisation d’un prélèvement ou lorsque 
l'aiguille ne porte pas son mandrin. L’injection de produit de 
contraste est utile, d’une part avant l'intervention afin d’élimi- 
ner la nature vasculaire d’une lésion ou d'identifier des struc- 
tures vasculaires susceptibles d’être sur le trajet de ponction, 
d'autre part en cours de procédure en cas de lésion hilaire ou 
médiastinale (fig. 6-155). L'utilisation d’une aiguille recour- 
bée manuellement a été rapportée comme alternative dans le 
prélèvement de lésion d’accès difficile [175]. Deux aiguilles 
en tandem peuvent également être utilisées afin de stabiliser 
une lésion de petite taille. 

Il convient de cibler adéquatement la zone à biopsier : en 
cas de lésion nécrotique, le prélèvement devra être dirigé 
vers la partie périphérique de celle-ci afin d'obtenir le plus 
de cellules tumorales intactes. Une injection de produit de 
contraste ou les images d’une TEP-TDM éventuellement réa- 
lisée lors du bilan initial peuvent aider à différencier le tissu 
nécrotique du tissu vivant, hypermétabolique et vascularisé. 
Si la lésion est semi-solide, le prélèvement doit être dirigé 
vers la composante solide, puisque la composante non solide 
donne de moins bons fragments et peut correspondre à de 
l'hyperplasie alvéolaire atypique ou ne pas exprimer diverses 
mutations observées dans certaines tumeurs. 

Après le retrait de l’aiguille coaxiale portante, le patient est 
repositionné immédiatement afin de placer le point de ponc- 
tion en position déclive. Quelques coupes scanographiques 
sont effectuées aussitôt afin d’exclure toute complication, de 
même qu'une radiographie thoracique de contrôle 4 heures 
plus tard. 
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5 Biopsie d’une lésion hilaire avec injection de produit 


de contraste en cours de procédure. 

(a) Image TDM axiale montrant la mise en place de laiguille coaxiale à 
proximité de la lésion. (b) Image TDM axiale avec injection de produit de 
contraste, à visée balistique, effectuée juste avant la réalisation des prélè- 
vements. Diagnostic histologique d’adénocarcinome d’origine pulmonaire. 


La PTT de lésions pulmonaires à une efficacité diagnostique 
globale de 92 à 95 % dans les études récentes [23, 73, 200]. 
Par ailleurs, il est rapporté que l’addition d’une biopsie par 
aiguille coupante à une aspiration à l'aiguille fine améliore 
significativement l'efficacité diagnostique, principalement 
pour les lésions bénignes mais également pour les lésions 
malignes (surtout dans les lésions tumorales non épithé- 
liales), y compris en cas de lésion de petite taille [54, 87, 200]. 
Une étude rétrospective portant sur 229 biopsies utilisant la 
technique combinée aspiration-biopsie réalisée dans un de 
nos centres rapporte une efficacité diagnostique globale de 
96,5 %, similaire à celle rapportée dans la littérature récente 
(tableau 6-10). L'efficacité diagnostique de la PTT de nodules 
d’un diamètre inférieur à 2 cm est similaire à celle des lésions 
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Tableau 6-10 
Efficacité diagnostique des biopsies pulmonaires percutanées. 


23 (12 %) 6,5 %) 92,6% 
) 


229/227 182 


* Nombre total de procédures/nombre de prélèvements obtenu. 


Couvreur et al. [26] 


plus grandes, toutefois dans des mains expérimentées [98, 
121, 195]. En dessous d’un centimètre de diamètre, certaines 
séries rapportent cependant une diminution progressive de 
la sensibilité de la PTT, ce qui ne constitue pas en soi une 
contre-indication (fig. 6-156) [179, 192]. En cas de nodule 
pulmonaire en verre dépoli ou mixte (semi-solide), la PTT 
montre une efficacité diagnostique haute (91 %) avec un taux 
de complication superposable à celui trouvé en cas de lésion 
solide [88]. Le taux de faux positif est de 0,1 % [23, 73]. 

Un grand nombre d’aiguilles à aspiration ou coupantes de 
conformation variée sont disponibles sur le marché. Globa- 
lement, les différentes aiguilles de prélèvement cytologique 
ou histologique donnent dans le diagnostic de malignité ou 
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40 (30 % 
252 (25%) 
39 (17 %) 


de maladie infectieuse des résultats et des taux de complica- 
tion similaires. En revanche, un diagnostic bénin spécifique 
et précis est plus souvent établi par biopsie à l'aiguille cou- 
pante plutôt que par l'aspiration d’amas de cellules (40-100 % 
contre 12-47 %) [15, 55, 56, 62, 92, 98, 99, 107, 121, 129]. 
Si le matériel échantillonné est inadéquat ou insuffisant, la 
biopsie doit être répétée. 

À l’époque de l'essor de la biologie moléculaire, le but des pré- 
lèvements n’est plus seulement de confirmer la malignité ou la 
bénignité d’une lésion et de fournir la différenciation histologique 
de celle-ci. Des analyses de plus en plus nombreuses peuvent être 
réalisées, permettant entre autres d'évaluer la sensibilité à des trai- 
tements spécifiques et d'affiner le pronostic du patient. L’analyse 





Fig. 6-156 Ponction d’un nodule de 3,5 mm lobaire inférieur 
gauche chez un patient devant subir une greffe hépatique 


pour un hépatocarcinome. 

Images TDM en fenêtre parenchymateuse. (a) Repérage. (b) L’aiguille 
coaxiale est mise au contact de la portion proximale du nodule. (c) Le 
nodule est transfixié par l'aiguille coupante. L'étude anatomopathologique 
a montré un tissu essentiellement fbreux, dont la longueur totale est com- 
parable à celle du diamètre du nodule estimé sur base des images TDM, 
confirmant que le prélèvement a bien atteint le centre de la cible. Absence 
d'évolution du nodule dans les suites de la greffe hépatique. 
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la plus communément réalisée est la recherche de la mutation du 
_ gène EGFR (epithelial growth factor receptor) acquise par les cel- 
lules tumorales, dont la présence prédit un taux de réponse aux 
inhibiteurs de la tyrosine kinase de 70 à 80 %. Cette mutation est 
plus souvent présente en cas d’adénocarcinome chez des femmes 
jeunes, non fumeuses et dans la population asiatique [203]. 
D’autres mutations de gènes codant pour des protéines de type 
BRAF, KRAS, MEK, PH3K, etc., sont également à l'étude. 


Complications 


Les complications les plus communes de la PTT sont le pneumo- 
thorax et l’hémorragie pulmonaire [199]. Le taux de pneumo- 
thorax rapporté dans la littérature est très variable, s'étendant 
de0à61% {111, 178]. Néanmoins, si l'on considère les études 
récentes basées sur de grandes populations, l'incidence du pneu- 
mothorax post-biopsie est de 19,9 à 42 % (tableau 6-11) [75, 
97, 178]. Les facteurs augmentant le taux de pneumothorax 
incluent : la bronchopneumopathie chronique obstructive 
(BPCO), l'absence d’adhérence pleurale, notamment en l’ab- 
sence d’antécédent chirurgical sur le poumon homolatéral, un 
patient âgé ou de faible collaboration, l'expérience réduite de 
l'opérateur, la durée de la procédure, le diamètre et la flexibilité 
de laiguille, ’obliquité de l'angle de pénétration dans la plèvre et 
le nombre de passage transpleural, la profondeur et le diamètre 
des cibles et leur difficulté de localisation, le caractère cavitaire 
des lésions, et une assistance par ventilation mécanique [75, 
199]. La reconnaissance préopératoire des facteurs de risque peut 
conduire à leur correction, entre autres par l'administration de 
bronchodilatateurs ou d’antitussifs [90]. En cas de pneumotho- 
rax, la mise en place d’un drain thoracique peut parfois être évitée 
par une aspiration directe, même si elle reste indiquée dans les 
cas de pneumothorax de grand volume, symptomatique ou réci- 
divant après aspiration. Le pourcentage de pneumothorax devant 
être drainé varie également dans la littérature, compris entre 10 et 
53 % [97, 150]. Divers moyens techniques de réduction du risque 
de pneumothorax sont décrits, comme l'injection de liquide phy- 
siologique, le blood patching ou l'injection de Gelfoam® sur le 
trajet de ponction (intrapulmonaire et/ou intrapleural) ; ces tech- 
niques posent toutefois le problème d’une éventuelle dissémina- 
tion cellulaire ou bactérienne en cas d'injection de ces substances 
par l'aiguille de prélèvement [13, 38, 116, 190]. Un drain de petit 
calibre (6 à 9F) placé dans la cavité pleurale peut habituellement 
être retiré 24 à 48 heures après la procédure [199]. Un taux de 


Tableau 6-11 


1 à 4,5 % de pneumothorax tardif est rapporté, pouvant survenir 
jusqu’à 4 jours après le prélèvement, même chez des patients ne 
présentant pas de facteur de risque [24]. De rares cas de pneu- 
mothorax bilatéral après biopsie ont été rapportés, en l'absence 
ou non d’antécédents chirurgicaux [59], secondaires à une trans- 
gression des deux cavités pleurales par l'aiguille de biopsie en 
présence d’une hernie pulmonaire ou d’une fusion incomplète de 
la plèvre. L'existence éventuelle d’une communication entre les 
deux cavités pleurales doit être gardée à l'esprit et explique dans 
certains cas l'efficacité d’un drainage unilatéral sur un pneumo- 
thorax bilatéral. 

L’hémorragie pulmonaire est rencontrée dans 4 à 27 % des 
PTT, la grande majorité étant limitée et non symptomatique ; 
des hémoptysies peu importantes sont rapportées dans 4% 
des PTT [199]. Un hémothorax survient dans environ 1,5 %, 
le plus souvent secondaire à une atteinte d’un vaisseau (artère 
ou veine) mammaire interne ou intercostal [111]. L’hémopty- 
sie sévère est rencontrée dans 0,2 % des cas, et l’hémothorax 
sévère dans 0,09 % [8, 199]. Les facteurs influençant le taux 
d’hémorragie pulmonaire sont la petite taille de la lésion, sa 
profondeur, un long trajet d’abord, la présence d’emphysème 
ou d'hypertension artérielle pulmonaire. En cas de petite 
hémorragie alvéolaire au pourtour de la lésion, la procédure 
peut être poursuivie, mais celle-ci doit être interrompue en 
cas d’hémorragie symptomatique avec toux et hémoptysie. Le 
patient sera placé en décubitus latéral, le poumon biopsié en 
position déclive afin d'éviter l’inondation du poumon sain. Une 
intubation sélective est indiquée en cas d’hémorragie massive. 

La dissémination maligne sur le trajet de l'aiguille ou lembo- 
lie gazeuse sont des complications devenues exceptionnelles 
suite à l’utilisation des aiguilles fines [10, 198]. Le taux d’em- 
bolie gazeuse rapporté dans la littérature est de 0,06 à 0,4% 
[70, 77, 199]. Lorsqu'une bulle gazeuse est repérée dans l'aorte 
ou le ventricule gauche en cours de procédure, le patient doit 
être placé en position de Trendelenburg ou en décubitus laté- 
ral gauche et mis sous oxygénothérapie, médication vasodi- 
latatrice, anticonvulsive et anti-agrégante, ou sous stéroïdes 
(fig. 6-157) [44, 111]. Une thérapie hyperbare doit être ins- 
taurée rapidement en cas d’embolie gazeuse cérébrale [199]. 
La dissémination tumorale sur le trajet de ponction est rare 
(0,01 à 0,06 % des cas), excepté en cas de mésothéliome où 
le taux de dissémination peut atteindre 4 % [3, 77, 199]. De 
rares cas de tamponnade cardiaque ou d'infection pulmonaire 


Taux de pneumothorax et de pneumothorax ayant nécessité un drainage au cours des biopsies pulmonaires. 


Procédures Pneumothorax Drainage* 


Laurent et al. [97] 307 
Saji et al. [150] 
6 881 


Tomiyama et al. [178] 


Yildirim et al. [204] 225 


Hiraki et al. [75] 
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59 (26 %) 17 (29 % 
1 098 464 (42 %) 


Le pourcentage est relatif au nombre de pneumothorax (et non de procédures). 
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Fig. 6-157 Embolie gazeuse cérébrale. 

Procédure de biopsie à visée diagnostique de lésions nodulaires pulmonaires 
chez un patient hospitalisé en soins intensifs pour sepsis, peu mobilisable 
(abord postérieur non réalisable). 

Prélèvement réalisé par une aiguille coupante après mise en place d’une aiguille 
coaxiale via un abord latéral, compliqué d’une embolie gazeuse avec symptômes 
neurologiques. (a) Image TDM en fenêtre pulmonaire (lésion biopsiée : flèche) 
montrant la présence de gaz dans la racine aortique (tête de flèche) ; perte conco- 
mitante de réactivité du patient. (b) Image TDM encéphalique axiale en fenêtre 
osseuse, confirmant la présence de bulles gazeuses parafalcorielles (flèche). Réso- 
lution des symptômes dans les 24 heures sous oxygène. Diagnostic histologique 
de lésion mycotique de type aspergillaire. 
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compliquée d’empyème ont été rapportés [111]. Le taux de 
mortalité globale liée aux ponctions percutanées thoraciques 
est estimé à 0,015-0,02 % [111]. 


Biopsie médiastinale 

Tous les compartiments médiastinaux sont accessibles à la 
PTT, alternative rapide, mieux tolérée et moins onéreuse à 
la médiastinoscopie ou médiastinotomie dans le diagnostic 
pathologique des adénopathies/masses hilaire ou médiastinale. 
La PTT est également utile dans la stadification du cancer du 
poumon, lorsque la lésion est inaccessible aux prélèvements 
échoguidés par voie endobronchique ou endo-œsophagienne, 
ou en cas de prélèvement non contributif. Quelques différences 
d'approche et de technique par rapport à la biopsie pulmonaire 
méritent d'être mentionnées. Tout d’abord, l'absence habituelle 
de passage transpleural autorise l’utilisation d’aiguilles de plus 
gros calibre (14 à 18G). Ensuite, une fois la paroi traversée, 
l'utilisation d’un mandrin à bout mousse à la place d’une pointe 
permet de réduire le risque de lésion des structures médiasti- 
nales situées sur le trajet ou à proximité de la lésion cible [301]. 
L’abord est le plus souvent paravertébral en cas de lésion du 
médiastin moyen ou postérieur, et para- ou suprasternal en cas 
de lésion antérieure (fig. 6-158 et 6-159). Un positionnement 
précis du patient, tirant profit de la mobilité du médiastin en 
fonction de la gravité, peut parfois dégager un accès extrapleu- 
ral (fig. 6-160). Des abords atypiques transosseux, transpulmo- 
naire, transvasculaire, voire transtrachéal sont décrits dans la 
littérature, mais la création d’un salinome ou d’un pneumotho- 
rax iatrogène protecteur sont des techniques d'usage plus com- 
mun, permettant d'éviter ces voies d'accès particulières et non 
dénuées de risque [30, 95, 152]. Le salinome consiste à injecter 
du liquide physiologique afin d'élargir les plans tissulaires et 
dégager le trajet d'accès à la cible (fig. 6-161). De même, l’in- 
jection d’air dans la cavité pleurale, réabsorbé à la fin de la pro- 
cédure, permet l’accès à de nombreuses régions médiastinales 
sans transgression pulmonaire. L'efficacité diagnostique de la 
PTT de lésions médiastinales est de l’ordre de 75 à 90 %. Si la 
biopsie est réalisée dans le cadre de la mise au point initiale 
d’une maladie, la biopsie à l'aiguille coupante (14-16G) est pré- 
férée, en particulier en cas de lymphome en raison du grand 
nombre de phénotypages et des tests génétiques à réaliser. L’as- 
piration à l'aiguille fine sera utilisée ensuite, notamment pour 
le staging, la détection de résidu ou de récidive. La sensibilité 
de l'aspiration en cas de lymphome est de 42 à 82 %, alors que 
celle de la PTT est de 91 %. La ponction à l'aiguille coupante 
est également préférée pour d’autres tumeurs médiastinales 
comme le thymome, les tumeurs germinales ou neurogéniques. 
La PTT d’adénopathie est également efficace afin de confirmer 
un diagnostic de sarcoïdose [91]. 


Biopsie pleurale et pariétale 


Les lésions pleurales dont l’épaisseur est d’au moins 2 à 
5 mm peuvent être biopsiées sous contrôle échographie 
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Fig. 6-158 Biopsie d’une masse médiastinale antérieure par 
abord parasternal. 

(a) Image TDM axiale en fenêtre médiastinale après injection de produit 
de contraste, montrant une masse médiastinale antérieure. (b) Image TDM 
axiale en fenêtre médiastinale démontrant la biopsie par abord parasternal 
droit au moyen d’une aiguille coaxiale 16G et d’une aiguille coupante semi- 
automatique de 18G. Diagnostic histologique de lymphome de Hodgkin de 
type classique (CD30+/CD15-/EBERS-). 


ou TDM. Alors que la sensibilité de prélèvements réalisés 
à l’aveugle à l’aide de laiguille d’Abrahms ne dépasse pas 
55 % tant pour les tumeurs pleurales primitives que secon- 
daires, celle de la PTT est de 87-97 %, proche de celle de 
la thoracoscopie (91-98 %) avec toutefois un taux de com- 
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Fig. 6-159 Biopsie d’une lésion paravertébrale par abord para- 


vertébral. 

Images TDM axiales, patient en décubitus ventral, fenêtre médiastinale. 

(a) Lésion médiastinale postérieure paravertébrale droite (ffèche). (b) Voie 
d’abord paravertébrale, position intralésionnelle de l'aiguille coupante. 


plication moindre [1, 115, 153]. En cas de mésothéliome, 
le taux de dissémination sur le trajet de ponction en cas 
de PTT est significativement inférieur qu’en cas de bio- 
psie chirurgicale (4 contre 22 %) [2,3]. Le prélèvement de 
lésions pariétales est dans la plupart des cas réalisé sous 
contrôle échographique (fig. 6-152). Les lésions verté- 
brales sont en revanche préférentiellement biopsiées sous 
contrôle TDM (fig. 6-162). 
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Fig. 6-160 Biopsie d’une adénopathie médiastinale antérieure 
gauche par abord parasternal en décubitus latéral et avec utili- 


sation d’une aiguille à double mandrin. 

(a) Image TDM axiale, patient positionné à 45° en décubitus latéral gauche 
afin de dégager un trajet extrapleural par voie parasternale gauche. (b) Image 
TDM axiale per-procédure. L’aiguille coaxiale est amenée jusqu’à la graisse 
médiastinale à l’aide du mandrin à embout pointu. Création d’un petit sali- 
nome parasternal (flèche). (c) Poursuite de la progression de l'aiguille dans le 
médiastin au moyen de l'embout mousse ; injection de produit de contraste 
durant la procédure pour repérage vasculaire avant biopsie. Diagnostic his- 
tologique d’adénocarcinome. 
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Biopsie d’une lésion du médiastin antérieur par abord parasternal droit. 
Images TDM axiales en fenêtre médiastinale. (a) Image pré-procédure démontrant l'absence d'accès extrapleural à la lésion. (h) L’aiguille coaxiale est placée en 
position parasternale droite et un salinome est créé en position sous-pleurale, permettant le refoulement du poumon. (c) Les manœuvres successives avance- 
ment de l’aiguille/injection de liquide permettent d'augmenter progressivement la taille du salinome (flèche). (d) Un accès à la lésion par voie extrapleurale est 
ainsi obtenu. Diagnostic histologique de thymome de type AB. 
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Fig. 6-162 Biopsie d’une lésion vertébrale. 

Démonstration d’une lésion vertébrale osteolytique (flèche), visible sur l’image 
TDM en reconstruction sagittale (a). Image TDM axiale, patient en décubitus 
ventral, montrant l'aiguille mise en place dans la lésion par abord percutané 
transpédiculaire gauche (b). Diagnostic histologique de myélome multiple. 
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Depuis les années 1990, les techniques chirurgicales thora- 
ciques sont devenues moins invasives, notamment grâce à la 
vidéo-assistance (VATS, video-assisted thoracoscopic surgery). 
Toutefois, la VATS détecte difficilement les lésions localisées 
à plus de 5 mm de la plèvre viscérale ou de taille inférieure 
ou égale à 10 mm. Les nodules en verre dépoli sont également 
souvent difficiles à localiser, que ce soit par thoracotomie, car 
impalpables, ou par VATS [78]. Cela peut rendre nécessaire 
un marquage lésionnel préopératoire [173] par des marqueurs 
mis en place par voie percutanée comme des harpons, des coils 
(fig. 6-163), du lipiodol, du bleu de méthylène, du carbone ou 
encore des marqueurs isotopiques [156, 167, 170, 171, 177]. 

La radiochirurgie stéréotaxique avec guidage en temps réel 
(pour exemple : Cyberknife®, Accuray) peut également néces- 
siter dans certains cas la mise en place de marqueurs fiduciels 
au pourtour de la lésion avant la mise en route du traitement, 
notamment en cas de lésion de petite taille ou peu visible par 
le système de guidage. Ces fiduciels sont des marqueurs d’or 
devant être disposés selon des critères particuliers par rapport à 
la tumeur, au patient et entre eux (quatre à six marqueurs, dans 
ou à proximité de la tumeur, à maximum 5-6 cm de la lésion, 
distants de 2 cm au minimum entre eux). Ils permettront une 
synchronisation spatiotemporelle de l'émission de rayons ioni- 
sants aux mouvements de la lésion au cours du cycle respi- 
ratoire [165]. Le contrôle du positionnement des marqueurs 
fiduciels est précis grâce aux possibilités de mesure de distance 
et d'angle en temps réel en TDM (fig. 6-164). Les complications 
liées à cette procédure sont les mêmes que celles rencontrées 
dans les biopsies guidées par TDM. La migration d’un fiduciel 
peut arriver, plus souvent dans les 7 jours après l'implantation, 
raison pour laquelle un contrôle TDM de positionnement doit 
être réalisé une dizaine de jours après la mise en place des mar- 
queurs, avant le traitement. 
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Le guidage par imagerie accroît l'efficacité et la sécurité de 
l'aspiration ou du drainage de liquide ou d’air par rapport aux 
techniques dites « à l’aveugle ». Toute collection localisée dans 
la cavité pleurale, le péricarde, le poumon ou le médiastin peut { 
être aspirée ou drainée par mise en place d’un cathéter ou d’un 


drain par abord percutané sous contrôle de l'imagerie. L’aspi- = 


ration percutanée du liquide est indiquée à visée diagnostique, 
permettant la réalisation d’études cytologiques, de cultures 
bactériologiques et d'analyses chimiques (fig. 6-165). La mise 
en place d’un cathéter de drainage représente l'extension théra- 
peutique logique de l'aspiration diagnostique. Quelle que soit 
la collection drainée, pleurale ou autre, le drain sera connecté à 
un système d'aspiration sous eau [138, 184]. 
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Fig. 6-163 Biopsie et repérage préchirurgical d’un nodule en verre dépoli ; diagnostic histologique de carcinome in situ (ancienne- 


ment carcinome bronchiolo-alvéolaire) confirmé par la chirurgie. 


Images TDM axiales (a : décubitus dorsal, b-d : procubitus). (a) Nodule en verre dépoli lobaire supérieur (lèche) en position sous-pleurale. (b) Mise en place 
de l'aiguille coaxiale à proximité du nodule par abord postérieur. (c) Mise en place d’un premier coil après biopsie à l’aiguille coupante. (d) Contrôle de fin de 


procédure du marquage par deux coils. 


Collection pleurale 


Toute forme d’épanchement pleural liquidien ou gazeux peut 
être drainée par voie percutanée. Le drainage liquidien sera 
effectué lentement afin d'éviter un œdème pulmonaire de 
réexpansion, surtout en cas d'atteinte de longue durée [176]. 


Empyême 

Un épanchement pleural parapneumonique correspond à 
tout type d’épanchement secondaire à une pneumonie ou 
à un abcès pulmonaire. Un empyème est par définition la 
présence de pus dans la cavité pleurale [105]. Les infections 
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de la plèvre, en augmentation ces deux dernières décennies, 
ont un haut potentiel de morbidité à long terme ainsi qu'un 
taux de mortalité de 7 à 33 %, voire supérieur à 50 % chez les 
patients âgés présentant des facteurs de comorbidité [63]. 
Leur diagnostic précoce et une prise en charge optimale sont 
donc importants, nécessitant une connaissance approfondie 
de la pathogenèse et des différents stades évolutifs suscep- 
tibles d’influencer les choix thérapeutiques. 


Physiopathologie 
En 1985, Light a décrit trois stades ou phases d'évolution de 
l’'épanchement parapneumonique, repris par d’autres auteurs 
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Paratger Le Site 


ultérieurement : les phases exsudative, fibrinopurulente et 
chronique/organisée [28, 63, 104]. 

Le stade I, ou phase exsudative, est caractérisé par la sécré- 
tion pleurale d’un liquide riche en protéines. Stricto sensu, 
ce stade ne représente pas encore un empyème vrai, mais 
un passage obligé dans son développement. Le poumon est 
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Fig. 6-164 Biopsie et marquage d’un nodule pulmonaire avant 
radiothérapie stéréotaxique. 

Nodule situé au contact de l’axe vasculobronchique du S5 droit, abord per- 
cutané en tandem. Images TDM axiales, fenêtre semi-parenchymateuse/ 
osseuse. (a) Après biopsie par méthode coaxiale, placement d’un premier 
marqueur au contact de la lésion et mise en place d’un deuxième coaxial 
à distance. (b,c) Mise en place de deux autres marqueurs avec mesure des 
distances entre les marqueurs durant la procédure. 


mobile dans le liquide, qui est fluide, libre et contient peu 
d'éléments cellulaires. Dans le stade Il, ou phase fibrinopu- 
rulente, le liquide est plus épais et trouble, et contient un 
grand nombre de cellules, notamment des leucocytes poly- 
morphonucléaires. Ce stade se manifeste par l'apparition de 
fibrine sur les surfaces pleurales, formant progressivement 
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une « écorce » autour du poumon et favorisant le cloison- 
nement. Le stade II peut être subdivisé en deux phases : le 
stade IT précoce ou Ila, défini par l’absence de pus franc, et le 
stade II tardif ou IIb, caractérisé par la présence de pus franc. 
Le stade III, ou phase chronique, est caractérisé par un épais- 
sissement de l'écorce pleurale qui, infiltrée de fibroblastes, 
emprisonne le poumon et diminue sa mobilité. Du tissu cica- 
triciel dense se forme à partir de la 4° à la 6° semaine après le 
début de l’empyème, son évolution et progression dépendant 
de multiples facteurs, notamment de l’agent pathogène. Ce 
processus pathologique entraîne une diminution progressive 
de la ventilation pulmonaire résultant en atélectasie, réduc- 
tion de la fonction pulmonaire et parfois destruction paren- 
chymateuse. 

Il existe un continuum entre ces trois phases, rendant la 
limite entre chaque étape peu évidente. En particulier, la 
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Fig. 6-165 Spondylodiscite dorsale, aspiration à visée bactério- 
logique. 

(a,b) Images TDM sagittale et axiale montrant une érosion osseuse du ver- 
sant antéro-inférieur de T11 associée à une infiltration des tissus mous pré- 
vertébraux T11-T12. (c) Aspiration paravertébrale droite au moyen d’une 
aiguille 20G. Diagnostic bactériologique d'infection par Staphylococcus aureus. 


limite temporelle entre les stades II et II est difficile à établir, 
le temps nécessaire pour la plèvre épaissie de se figer en cica- 
trice fibreuse étant variable [22, 161]. En TDM, l'épaisseur de 
la coque peut parfois paraître importante dès le stade II, mais 
elle est en bonne partie due aux dépôts de fibrine [191]. Il 
est possible de s’aider de certains tests biologiques (PH, glu- 
cose, LDH) afin de préciser de manière plus fiable le stade 
d'évolution, et donc le type de prise en charge approprié 
(tableau 6-12) [104]. 


Indications de traitement 


L’épanchement parapneumonique non compliqué (stade I) 
est stérile et se résout la plupart du temps suite au traite- 
ment du foyer causal par une antibiothérapie bien conduite. 
Une évacuation par thoracocentèse peut dans certains cas 
s'avérer nécessaire, à répéter éventuellement en cas d’aug- 
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Classification et prise en charge des épanchements parapneumoniques. 


Source : adapté de l'ACCP et de la BTS [63]. 


Parapneumonique non 
compliqué (moins de 1/2 hémithorax) 


Clair à l'aspiration 


Volume important libre, 
cloisonnement 

ou épaississement pleural 
Clair ou trouble 


Parapneumonique 


compliqué 


Volume faible à modéré, libre | Culture et coloration 
négatives 


Culture ou coloration 
positive 


Antibiothérapie seule“ 
Drainage en cas de volume 
modéré 


pH > 7,2 
Glucose > 40 mg/dL 
LDH < 1 000 UI/L 


pH <7,2 
Glucose < 40 mg/dL 
LDH > 1 000 UI/L 


Drainage 





Empyème Pus à l'aspiration Culture ou coloration Non nécessaire Drainage 
positive 


* Un épanchement non compliqué et non drainé doit bénéficier de thoracocentèses répétées en cas de majoration ou de détérioration clinique. 


mentation de volume ou de suspicion de passage à un stade 
compliqué. L’épanchement parapneumonique compliqué, 
c'est-à-dire infecté (stades IT et III), nécessite un drainage, 
associé ou non à une décortication pleurale [63, 1051]. Il 
est admis que les empyèmes de stade Ila et a fortiori de 
stade IIb ne pourront être traités que par drainage pleural ; 
une guérison de l’empyème n’est généralement pas obtenue 
par ponctions répétées. Au stade IIL, il y a théoriquement 
peu d'indications de drainage, le traitement adéquat étant 
la décortication. Il est important de noter que l’on ne peut 
présumer de l'efficacité d’un drainage par cathéter sur la 
base du degré d’épaississement pleural. En effet, un épais- 
sissement pleural marqué peut disparaître jusqu’à plusieurs 
semaines après un drainage percutané cliniquement effi- 
cace [128]. Les équipes radiologiques ont donc tendance à 
préconiser le plus souvent un drainage par cathéter percu- 
tané, même si certains chirurgiens proposent une décorti- 
cation pleurale précoce, dès le stade II [119]. Par ailleurs, 
si les examens TDM successifs démontrent un drainage 
inadéquat ou un échec de réexpansion du poumon, il est 
toujours temps d'intervenir chirurgicalement, avec l’avan- 
tage de ne plus intervenir en milieu septique. 


Technique 


En premier lieu, un cathéter tefloné est mis en place au 
sein de la collection et une ponction diagnostique est réa- 
lisée (18G ou 16G). Celle-ci permettra d'effectuer les tests 
biologiques, bactériologiques et cytologiques requis, d’éva- 
luer l’aspect du liquide et surtout sa viscosité, qui détermi- 
nera le calibre du drain définitif mis en place ensuite. En 
pratique, le calibre des drains varie de 7 à 30F, les drains 
de petit calibre, inférieur ou égal à 14F, étant mieux tolé- 
rés par le patient, sans compromettre la réussite clinique 
(fig. 6-166) [144]. 

Le drain définitif peut être inséré dans la collection selon 
la technique du trocart ou selon celle de Seldinger. Selon la 
technique du trocart, le drain est monté sur un trocart qui 
est introduit dans la collection par une ponction unique, 
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soit le long du cathéter préalablement placé (technique en 
tandem), soit après retrait de celui-ci, par le même orifice. 
Cette technique est plus adaptée aux collections superf- 
cielles de grand volume et d’abord percutané facile. Selon 
la technique de Seldinger (ou angiographique), on intro- 
duit un guide rigide à extrémité souple à travers le pre- 
mier cathéter qui est ensuite retiré. Des dilatateurs semi- 
rigides successifs calibrent par la suite progressivement le 
trajet transpariétal et facilitent la mise en place du cathé- 
ter de drainage définitif. Cette technique est adaptée aux 
collections de siège profond, de dimensions réduites ou 
enkystées dans une scissure. Elle comporte un risque plus 
important de dissémination de l'infection et de pneumo- 
thorax lors des échanges de dilatateurs. 

Le drain doit être positionné profondément dans la cavité 
afin d'assurer un drainage optimal et sa meilleure stabilisa- 
tion. Il est placé au centre de la collection ou dans sa portion 
la plus déclive quand la collection est de grand volume. Le 
drain est suturé à la peau afin d'éviter son délogement et 
ensuite connecté à un système d'aspiration sous eau à pres- 
sion négative de 20 cm d’eau. Le drain est rincé toutes les 
8 heures par 10 mL de liquide physiologique pour prévenir 
son occlusion. La mise en place d’un robinet d'arrêt stan- 
dard entre le drain et le réservoir sous vide doit être évitée, 
car responsable d’une diminution du flux de drainage [1091]. 
L'utilisation d’un robinet de grand calibre interne est parfois 
à envisager. 


Résultats 


La mise en place à l’aveugle d’un drain thoracique est asso- 
ciée à un taux d'échec d'environ 50 % en raison d’un posi- 
tionnement inadéquat du tube ou de la persistance de poches 
pleurales satellites non drainées [46, 123]. Le contrôle par 
l'imagerie du placement du drain permet d'éviter ces échecs 
potentiels, puisqu'un succès technique est rencontré dans 
presque tous les cas et un succès clinique dans 70 à 89 % des 
cas (traitement de première intention) [45]. Une efficacité 
similaire (80 %) est obtenue en cas de traitement de seconde 
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Fig. 6-166 Drainage d’un empyème droit par abord percutané. 
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(a) Image TDM en fenêtre médiastinale. Volumineuse collection pleurale multicloisonnée. La discrète prise de contraste de la plèvre pariétale et l’épaississement- 
infiltration de la graisse sous-pleurale laissent suspecter une complication infectieuse. (b,c) Images TDM en fenêtre médiastinale et reconstruction VRT. Mise en 
place d’un drain de 12F par abord direct postérieur et aspiration immédiate de pus. Confirmation d’une infection polymicrobienne (Streptococcus pneumoniae 
et germes anaérobies) par la bactériologie. (d) Image TDM en fenêtre parenchymateuse. Contrôle à 2 mois montrant une résolution de l’'empyème avec régres- 
sion de l’épaississement pleural pariétal et présence de quelques lamelles d’atélectasies sous-segmentaires résiduelles. 


intention après échec de drainage chirurgical à l’'aveugle [45]. 
L’échec du drainage guidé survient dans 11 à 30 % de cas, ou 
même 49 % dans une étude récente, et se produit habituelle- 
ment en cas d'empyème chronique ou fortement cloisonné 
(stade II1), pouvant rendre difficile l'insertion du cathéter ou 
le collapsus de la cavité [45, 49]. 
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Agents fbrinolytiques 

Auparavant, un drainage par de multiples cathéters était 
nécessaire au traitement de 30% des empyèmes [46]. 
L’injection intrapleurale d’agents fibrinolytiques (strep- 
tokinase, urokinase, tPA) permet désormais la préven- 
tion des dépôts de fibrine et la formation subséquente de 
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oculations, augmentant le taux de succès clinique (62 à 
100 %) [45, 101, 124]. Cependant, une étude randomisée 
a rapporté que la fibrinolyse intrapleurale n’améliorait pas 
les résultats à long terme (mortalité, taux de chirurgie ou 
durée d’hospitalisation) en cas de pleurésie [114]. Une des 
raisons est probablement liée au fait que la streptokinase 
lyse les cloisons mais n’a pas d'effet suffisant sur la visco- 
sité réelle de l’épanchement, et donc la clairance de celui-ci. 
Néanmoins, l’instillation d'agents fibrinolytiques garde un 
rôle dans le traitement des épanchements de large volume 
résistant au drainage ou à l’origine de répercussions pul- 
monaires fonctionnelles, ou en cas d’épanchement pleural 
malin cloisonné [113, 114|. 

L'efficacité des fibrinolytiques dans le traitement des collec- 
tions pleurales reste un sujet controversé et toujours à l'étude. 
Par opposition à leur administration isolée, l’instillation intra- 
pleurale concomitante d’activateur du plasminogène (tPA) et 
de DNase accroîtrait l'efficacité du drainage. La DNase serait 
à l'origine d’une diminution de la viscosité de l’épanchement 
par clivage de PADN libre, permettant une meilleure clairance 
du liquide pleural par les fibrinolytiques [145]. 


Épanchement pleural malin 


L’épanchement pleural malin récurrent et non contrôlé par le 
traitement systémique peut être drainé par la mise en place 
d’un cathéter souple de petite taille (8F) sous guidage TDM 
ou échographique (fig. 6-167). Les avantages du guidage par 
l'imagerie sont une insertion précise du cathéter dans la cavité 
pleurale, évitant l’'éventuelle ponction d’une masse pleurale 
qui pourrait saigner, et la bonne visibilité des différentes locu- 
lations à drainer. Les avantages du drainage par cathéter par 
rapport au drainage chirurgical par gros tube classique de 
thoracostomie sont la possibilité de traitement ambulatoire et 
le confort du patient. 

Ce drainage peut être suivi d’une injection intrapleurale 
d'agent sclérosant, réalisant une pleurodèse, pouvant être 
réalisée lorsque la quantité de liquide drainé est inférieure 
à 100 mL/j et lorsqu'une réexpansion pulmonaire com- 
plète est obtenue. L'agent de pleurodèse le plus efficace est 
le talc, même si l’utilisation de la bléomycine ou d’autres 
agents est rapportée [112]. L'agent sclérosant, dilué dans 
une solution physiologique, est administré par le cathéter 
de drainage qui est ensuite clampé. Les études isotopiques 
ont démontré que l’instillation d’un liquide dans la cavité 
pleurale entraîne sa diffusion immédiate sur toute la sur- 
face pleurale, probablement par capillarité. Néanmoins, 
des mouvements de rotation du patient peuvent être utiles 
pour favoriser une distribution diffuse de l'agent sclérosant 
dans la cavité pleurale. Le cathéter est en général retiré dans 
les 24 heures. Une régression complète de l’épanchement 
pleural malin est obtenue dans 48 à 81 % des cas, et sa 
résolution partielle dans près de 95 %, ce taux de réponse 
étant similaire à celui obtenu par mise en place d’un drain 
de thoracostomie de plus gros calibre [39, 122, 134, 137, 
154, 166]. 
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Hémothorax 


L’hémothorax post-traumatique est généralement évacué 
par la mise en place d’un drain thoracique chirurgical de 
gros calibre. En cas de saignement persistant en provenance 
le plus souvent d’une artère intercostale ou phrénique, une 
étude angiographique avec embolisation par cathétérisme 
est indiquée avant le drainage. L’hémothorax multilocu- 
laire chronique est une indication de drainage par la mise 
en place d’un cathéter sous guidage de l’imagerie. Même si 
un agent fibrinolytique peut être injecté sans risque dans 
un hématome pleural à partir de la 2° semaine après le trau- 
matisme, la présence d’un saignement pleural incontrôlé 
est une contre-indication absolue à la fibrinolyse pleu- 
rale [125, 1401]. 


Pneumothorax 


Les pneumothorax spontané ou iatrogène peuvent être 
drainés par un cathéter de petit calibre (fig. 6-168). L'indi- 
cation d’un guidage par l'imagerie est le caractère enkysté 
du pneumothorax. Le taux de réussite du drainage d’un 
pneumothorax iatrogène est de 75 à 97 %, la résolution 
survenant en général dans les 24-72 heures [32]. Le cathé- 
ter doit être connecté à un réservoir à aspiration sous eau 
de type de Pleur-Evac® ou à une valve unidirectionnelle 
d’'Heimlich. Un pneumothorax récidivant peut être traité 
par pleurodèse chimique si le traitement chirurgical n’est 
pas envisagé. 


Collection pulmonaire 


Abcès 


Les abcès pulmonaires pyogènes surviennent rarement de 
nos jours, notamment grâce aux progrès diagnostiques, à 
l'amélioration des traitements antibiotiques, ainsi qu’à la 
prise en charge précoce des affections prédisposantes ; le 
cas échéant, ils sont traités de manière efficace dans 80 à 
90 % des cas par antibiothérapie [86]. En cas de résistance 
au traitement médical et au drainage postural ou bronchos-" 
copique, l’abcès pulmonaire peut être drainé par voie per- 
cutanée avant d'envisager une cure chirurgicale [45]. L’ab- 
cès présente souvent un large contact pleural permettant 
l'insertion percutanée d’un cathéter sans transgression de 
parenchyme pulmonaire sain. Le cathéter est idéalement 
placé en position déclive au sein de l’abcès. La technique 
du trocart est souvent préférée à la technique angiogra- 
phique en raison d’un temps de procédure plus court et 
d'un nombre réduit de manipulations (fig. 6-169). Le dia- 
mètre du cathéter sera adapté au contenu de la cavité et à la 
viscosité du pus. Habituellement, un cathéter perforé d’un 
diamètre allant de 7 à 14F suffit [135]. La décompression 
doit être effectuée lentement afin d'éviter la rupture d’un 
vaisseau ou d’un éventuel pseudo-anévrisme de Rasmussen 
incorporé dans la paroi de l’abcès. La résolution de labcès 
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Fig 7 Drainage d’un épanchement pleural malin sous contrôle échographique. 

(a ) oi thoracique démontrant une carcinomatose pulmonaire en lâcher de ballons avec épanchement pleural bilatéral prédominant à droite. 
(b) Image ultrasonographique de repérage, montrant l’épanchement pleural. (c) Image témoignant d’un drainage sous contrôle ultrasonographique de l'épan- 
chement pleural (flèche). (d) Radiographie de contrôle démontrant une régression modérée de l'épanchement droit. 


est obtenue après 10 à 15 jours de drainage dans 73 à 100 % 
des cas [32, 86]. Si la paroi de l’abcès est épaisse, l’affaisse- 
ment complet de la cavité peut prendre 4 à 5 semaines. La 
cure chirurgicale demeure indiquée en cas de vaste pneu- 
monie nécrosante ou d’hémorragie secondaire potentielle- 
ment létale [45]. 


n: 
L’aspergillome intracavitaire peut être à l’origine d’hémoptysies 
potentiellement létales, parfois récurrentes malgré une emboli- 
sation bronchique initialement efficace, pouvant éventuellement 
nécessiter une résection chirurgicale [50, 51, 93, 127, 143, 159, 
180]. Si la thoracotomie est contre-indiquée par le statut pulmo- 
naire sous-jacent du patient [50, 51], une instillation transthora- 
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cique d’'amphothéricine B a été rapportée par certaines équipes. 
Son taux de réussite dans la résolution de l’aspergillome est de 
50 %, dans le contrôle de l’hémoptysie aiguë de 75 à 100 % [50, 
51, 80, 93, 127]. Cette procédure semble cependant être moins 
fréquemment réalisée de nos jours. 


( (Y re | ! ! | 


Le drainage percutané d’une pneumatocèle pulmonaire infec- 
tée ou sous tension est parfois réalisé [45, 155]. Une ponction 
percutanée diagnostique avec une aiguille de calibre 23G peut 
précéder l'insertion du cathéter dans les cas douteux, car les 
bulles d’'emphysème peuvent présenter un contenu partielle- 
ment liquidien et donc un niveau hydroaérique en l'absence 
d'infection. 
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Collection médiastinale 


S 


Les abcès médiastinaux sont rares et associés à un taux 


élevé de mortalité, souvent par septicémie sévère, pou- 
vant atteindre 40 % en cas de diagnostic ou de traitement 
retardé [7]. De nombreux abcès médiastinaux proviennent 
de la propagation d'infections cervicales ; d’autres causes 
sont un traumatisme, une perforation œsophagienne ou 
une intervention chirurgicale. La chirurgie est souvent 
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Fig. 6-168 Drainage d’un pneumothorax symptomatique post- 
lobectomie inférieure gauche. 

(a) Radiographie de contrôle postopératoire (J3) démontrant un pneumothorax 
gauche, un pneumomédiastin et une pneumatose pariétale cervicothoracique 
sévère. (b) Image TDM axiale témoignant de la mise en place sous contrôle TDM 
d'un drain de type pigtail de 10F par abord direct. (c) Radiographie de contrôle 
avant retrait du drain. (d) Image TDM axiale réalisée après retrait du drain (mode 
low-dose) montrant une régression quasi complète du pneumothorax et du 
pneumomédiastin, et une régression partielle de la pneumatose pariétale. 


récusée chez ces patients débilités, et le drainage percutané 
reste la seule alternative possible. Les collections médias- 
tinales peuvent être drainées sous contrôle TDM en utili- 
sant la technique du trocart ou par méthode de Seldinger 
(fig. 6-170), via un abord parasternal en cas de collection 
médiastinale antérieure, ou par approche postérieure para- 
vertébrale en cas de lésion du médiastin postérieur ou 
moyen, et plus rarement par voie suprasternale [45, 94]. 
Quand l’abcès médiastinal est secondaire à une perfora- 
tion œsophagienne, un cathéter peut être inséré dans la 
collection par voie endo-œsophagienne, à travers la déchi- 
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Fig. 6-169 Drainage d’un abcès pulmonaire du lobe inférieur 
droit. 

(a) Image TDM axiale avec injection de produit de contraste, montrant un 
abcès lobaire inférieur droit de 6 cm. (b,c) Image TDM axiale, patient en pro- 
cubitus. Drainage par abord direct au moyen d’un drain de type pigtail de 
10F (technique du trocart). (d) Image TDM de contrôle une semaine plus tard. 
(e) Image TDM de contrôle à 2 mois, montrant une résolution complète de 
l'abcès et de la pleurésie, avec persistance d’une petite lamelle d’atélectasie 
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Fig 0 Drainage d’un abcès médiastinal compliquant une 
angine de Ludwig. 

(a,b) Phlegmon parapharyngé avec abcès médiastinal supérieur droit latéro- 
trachéal et rétro-cave. (c-e) Mise en place d’un drain 12F au sein de l’abcès 
médiastinal par technique Seldinger et par abord transpulmonaire en raison 
de la présence de la veine azygos (un salinome permettant un abord extra- 
pleural en évitant la veine azygos aurait pu être réalisé dans ce cas). (c) Mise 
en place d’une aiguille teflonée. (d) Passage du guide à travers cette dernière. 
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70 Drainage d’un abcès médiastinal compliquant une 


angine de Ludwig. (suite) 





(e) Mise en place du drain après dilatation du trajet le long du guide. 





(f) Contrôle à 2 mois démontrant une résolution complète de l’abcès. 


rure [118]. La durée moyenne du drainage est longue, de 
l'ordre d’un mois, et plus longue encore en cas de rupture 
œsophagienne. Même si la réussite du drainage est souvent 
obtenue (83 à 100 %), la mortalité à 30 jours reste élevée, 
notamment en raison de la maladie sous-jacente [7, 21, 32, 
2 LS 


Et 

La plupart des épanchements péricardiques sont drainés 
sous contrôle échographique par abord sous-costal ou 
approche sub-xiphoïdienne [18]. Le cas échéant, le drai- 
nage guidé par TDM est une alternative sûre et efficace, 
empruntant un abord antéro-latéral gauche [174], et moins 
onéreuse qu'un drainage chirurgical [132]. En cas de péri- 
cardite purulente, une fibrinolyse intrapéricardique peut 
s'avérer utile [9|. 


Pr 
Le pneumomédiastin sous tension résulte habituellement 
d’un barotraumatisme sur ventilation mécanique et peut com- 
primer les grosses veines médiastinales et le cœur, conduisant 
à une pseudo-tamponnade qui requiert une décompression 
rapide. Le traitement habituel est la médiastinotomie, mais 
le drainage percutané par mise en place d’un cathéter 12-14F 
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fenestré rétrosternal sous contrôle TDM en est une alterna- 
tive [25, 33]. 


Les pseudo-kystes pancréatiques ectopiques, les kystes pleu- 
ropéricardiques, les kystes parathyroïdiens ou broncho- 
géniques, les tumeurs nécrosées, les lymphocèles et divers 
hématomes peuvent être drainés ou aspirés par voie percuta- 
née à l’aide des techniques d'imagerie (fig. 6-171) [61]. 


Complications 


Les complications cliniquement significatives du drainage 
percutané guidé par l'imagerie sont rares [46], la plupart 
résultant d’une technique inadéquate d'introduction du 
cathéter de drainage. Un cathéter de large diamètre peut 
provoquer une hémorragie sur dilacération du paquet vas- 
culonerveux intercostal et lésion artérielle, avec comme 
conséquence la survenue d’un hémothorax ou d’un héma- 
tome de paroi. Les erreurs de manipulation ou de position- 
nement du patient au cours des procédures, notamment 
dans la gantry du CT, peuvent entraîner un mauvais posi- 
tionnement, un délogement ou une plicature du cathéter. 
En cas de drainage d’un abcès pulmonaire, la mise en place 
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Fig. 6-171 Drainage d’un volumineux hématome pleural dans 
le décours d’une œsophagectomie. 

(a) Image TDM axiale avec injection de produit de contraste iodé. Héma- 
tome enkysté (flèche) développé principalement sur le versant latéral droit de 
l'estomac tubulisé (tête de flèche). (hb,c) Images TDM réalisées en procubitus. 
Drainage selon la technique du trocart par voie postérieure avec mise en 
place d'un drain de type pigtail de 12F. Ponction de liquide sérosanglant 
dont la culture bactériologique sera négative. (d) Image TDM axiale avec 
ingestion de contraste hydrosoluble réalisée à 2 mois, montrant une résolu- 
tion complète de l’hématome et l'absence de signe de fistule. 


ou un manque de confort dû à la position du drain, l’infec- 


du cathéter peut être à l’origine d’un empyème secon- 
tion cutanée autour du point d'entrée du cathéter, une lacé- € 


daire, d’une fistule bronchopleurale ou d’une bactériémie. 


La lumière d’un tube de dimension trop faible peut être 
encombrée par des débris, du pus épais et de la fibrine. Le 
cathéter peut traverser par inadvertance le parenchyme pul- 
monaire et créer un pneumothorax ; cela est toutefois géné- 
ralement évitable par le choix d’une bonne voie d’abord, 
plus particulièrement en cas de collection pleurale ou d’ab- 
cès pulmonaires à contact pleural. Les autres complications 
ou effets secondaires rapportés comprennent une douleur 
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ration et un infarctus pulmonaire, un emphysème pariétal, #4n 


un chylothorax, un syndrome de Claude-Bernard-Horner, 


un traumatisme sous-phrénique (foie, rate et estomac), une 


érosion costale ou un pseudo-anévrisme mycotique d’une , 


artère intercostale en cas de drainage de longue durée [185, # 


186]. Il est important de noter que ces complications sur- « 


viennent plus fréquemment si le drainage est effectué sans = 


contrôle de l'imagerie [194]. 
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Le cancer du poumon est la première cause de mortalité 
d'origine oncologique et représentait 29 % des décès liés 
au cancer en 2009 aux États-Unis [164]. Le traitement 
chirurgical, associant lobectomie ou pneumonectomie et 
curage ganglionnaire médiastino-hilaire, reste le seul trai- 
tement curatif prouvé du cancer bronchique non à petites 
cellules (NSCLC) de stade I-IT. Cependant, 15 à 30 % des 
patients ne pourront bénéficier de la chirurgie, le plus sou- 
vent en raison d’un mauvais état général ou de facteurs de 
comorbidité cardiopulmonaires à l’origine d’une réserve 
pulmonaire insuffisante ou d’un haut risque chirurgi- 
cal [100, 164]. 

Par ailleurs, le poumon est en fréquence, après le sys- 
tème lymphatique, le deuxième organe siège de métastases 
de cancers extrapulmonaires. Environ 20 % des patients 
chez qui la lésion néoplasique primitive a été réséquée 
présentent des métastases exclusivement pulmonaires. 
Lorsque le nombre des métastases est limité, leur résection 
est associée à une amélioration de la survie [164]. Cepen- 
dant, les critères d'exclusion à la chirurgie précités s’appli- 
quant à nouveau, des alternatives thérapeutiques doivent 
être envisagées, notamment la radiothérapie externe avec 
ou sans chimiothérapie. Celles-ci améliorent la survie de 
façon modeste, souvent avec une toxicité importante pour 
le patient [100, 147]. 

Dès lors, une prise en charge thérapeutique mini-invasive 
est recherchée, et l’ablation percutanée des tumeurs 
malignes focales semble une option intéressante. En effet, 
elle améliore le contrôle tumoral local et augmente la sur- 
vie des patients porteurs d’un NSCLC de stade précoce 
ou présentant une atteinte métastatique limitée, dans un 
contexte de mauvais statut cardiopulmonaire, d'échec des 
traitements traditionnels ou de refus de la chirurgie. Après 
des études préliminaires sur la polarisation électrochimique 
percutanée de cancers, de nouvelles modalités thérapeu- 
tiques ont émergé, comprenant la curiethérapie par voie 
percutanée [16] et l’ablation thermique des tumeurs par 
radiofréquence (RF) ou d’autres sources d'énergie [130]. 
La thermo-ablation traite désormais des lésions malignes 
focales situées dans le foie, le rein, le sein, la thyroïde, la 
tête et le cou, les os ou le thorax, jouant un rôle d’adjuvant 
ou de substitut à d’autres modalités thérapeutiques [43]. 
La thermo-ablation percutanée est une technique qui 
semble particulièrement bien adaptée au traitement des 
lésions pulmonaires, l'effet isolant de l'air du tissu pulmo- 
naire normal entourant la lésion agissant comme un four 
en concentrant la chaleur au sein de la cible [53]. Pour 
un niveau d'énergie donné, le volume d’ablation est ainsi 
plus large que dans d’autres tissus mous. Par ailleurs, le 
parenchyme pulmonaire normal guérit rapidement après 
une lésion thermique, et ainsi les dommages au poumon 
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sain environnant sont minimes [53]. En théorie, les avan- 
tages principaux des techniques de thermo-ablation sous 
contrôle de l’imagerie sont donc : une épargne relative 
des tissus sains permettant de traiter des patients dont 
la réserve cardiorespiratoire réduite exclut une chirur- 
gie, une moindre morbidité-mortalité, une convalescence 
plus courte, un coût moindre, la possibilité de réaliser le 
traitement en ambulatoire, une synergie potentielle avec 
d’autres traitements, et la possibilité de répéter le traite- 
ment [163]. 


Types d'énergies 


Le traitement de lésions tumorales situées dans le poumon, 
la paroi, la plèvre ou le médiastin a été exécuté en toute 
sécurité sous contrôle TDM, jusqu’à présent essentiellement 
grâce à l'énergie RF. D’autres sources d'énergie sont utili- 
sées, comme entre autres les micro-ondes, la cryoablation 
et le laser [40, 100, 120, 163]. Le choix du type d'énergie 
dépend du patient, de la localisation et de la nature de la 
tumeur, de l'objectif thérapeutique et de l'expérience de 
l'opérateur. 


Radiofréquence 


Le courant de RF utilisé dans les ablations tissulaires est 
un courant sinusoïdal de 400 à 500 kHz délivré grâce à une 
électrode positionnée dans la lésion cible. Sur quelques 
millimètres autour de l’électrode, l'agitation ionique résul- 
tant du courant alternatif produit un échauffement résistif 
par friction entre les molécules. Celui-ci est ensuite trans- 
mis par conduction thermique aux tissus environnants, 
provoquant une nécrose de coagulation dans un rayon 
de 1 à 2 cm environ. Le degré et l’extension de l’ablation 
dépendent entre autres du niveau d'énergie appliqué, de 
la durée de traitement, de l’impédance propre des tissus 
et de leur taux de refroidissement. Le but est d'augmenter 
la température tissulaire entre 50 et 100 °C pendant 4 à 
6 minutes, ce qui est suffisant pour provoquer des lésions 
cellulaires irréversibles. En revanche, une température 
supérieure à 105 °C cause une ébullition, une vaporisation 
et une carbonisation qui, par augmentation de l’impédance, 
diminuent la transmission énergétique et donc la taille de 
la zone ablatée. Différents types d’aiguilles à RF existent 
sur le marché. D'un côté, il y a les électrodes droites avec 
pointes unique ou groupées. De l’autre, celles présentant 
un déploiement de multiples électrodes en « parapluie » ou 
en « bouquet de fleurs » à leur extrémité, permettant une 
augmentation du volume de la lésion thermique, qui peut 
atteindre jusqu’à 5 cm de diamètre [43] (fig. 6-172). En cas 
de lésion volumineuse, l’utilisation de multiples aiguilles, 
qui ne pourront être activées que séquentiellement et non 
simultanément, ou le repositionnement séquentiel de la 
même aiguille est souvent requis, afin que l’ensemble des 
zones de traitement englobe le volume de la masse tumo- 
rale. Des dispositifs ou algorithmes d'application permet- 
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Fig. 6-172 Type de matériel d’ablation percutanée. 

(a,b) Système d’ablation par RF à 1 ou 3 électrodes dont l'aiguille contient une double chambre refroidie par du liquide glacé (Cool-tip, Valleylab, Tyco Health- 
care). (c) Système d’ablation par RF de type déployable en « bouquet de fleurs », chacune des 8-12 électrodes latérales étant munies d’un système de mesure de 
la température des tissus. La taille de la zone d’ablation dépendra du degré de déploiement des électrodes latérales (Starbust, Angiodynamics Rita). (d) Système 
d'ablation par RF comprenant 10 baleines se déployant pour former un « parapluie » de 4 ou 5 cm de diamètre (LeVeen, Boston Scientifics). (e,f) Système d’abla- 
tion par MW à 1 ou 3 antennes. Notez la différence de forme de la zone d’ablation entre les deux systèmes (Evident MWA, Covidien). 
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tant la création de lésions thermiques plus larges ont été 
développés ; parmi ceux-ci, citons les aiguilles avec refroi- 
dissement interne permettant de délivrer une énergie élec- 
trique plus importante sans atteindre les 100 °C au pour- 
tour de l'aiguille, administration pulsée de l'énergie RF ou 
l'injection d’une solution saline dans la lésion [43, 1471]. 
Alors qu'elles rendent généralement les cellules plus résis- 
tantes à la radiothérapie et à la chimiothérapie, l’hypoxie et 
la faible circulation sanguine au centre d’une tumeur nécro- 
sée sont responsables d’une plus grande sensibilité à l’ablation 
par REF, la dissipation de chaleur étant diminuée [35, 57]. En 
revanche, la présence de vaisseaux à proximité de la lésion, sur- 
tout s’ils ont un diamètre supérieur à 3 mm, ou de bronches de 
gros calibre est responsable d’une déperdition de chaleur locale 
(heat-sink effect) pouvant entraîner un échec du traitement par 
la persistance de tissus non ablaté à leur contact (fig. 6-173). 
Dans la technique utilisant la RF, le patient fait partie d’un 
circuit électrique fermé, l’électrode introduite dans la tumeur 
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Fig. 6-173 Heat-sink effect. 
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agissant comme une cathode et des électrodes de dispersion 
(grounding pads) collées sur les cuisses fermant le circuit (sys- 
tème unipolaire). Les patients avec pacemaker/défibrillateur 
cardiaque, voire d’autres implants métalliques, ne devraient 
pas être traités par REF, bien que ce type d'énergie puisse être 
théoriquement appliqué si le mécanisme est contrôlé par un 
cardiologue durant la procédure [182, 188]. Des systèmes 
bipolaires avec deux électrodes actives introduites dans la 
lésion sont maintenant disponibles sur le marché, permettant 
de s'affranchir des électrodes de dispersion cutanées. 


Micro-ondes 

L’ablation thermique par micro-ondes (MW pour microwaves 
en anglais) est une technique plus récente utilisant une éner- 
gie électromagnétique de 900 à 2 450 MHz de fréquence et 
augmentant la température tissulaire par agitation des molé- 
cules d’eau [163] (fig. 6-174). La nature électromagnétique 











Carcinome épidermoïde pulmonaire du lobe supérieur gauche traité par ablation au moyen de RF avec une aiguille Cool-tip. (a) En coupe axiale, la lésion 
tumorale est située au centre de la zone d’ablation thermique. Elle est entourée d’une zone de verre dépoli puis d’une couronne plus dense, l'ensemble cor- 
respondant à la marge d’ablation, d’une épaisseur supérieure à 10 mm. (b,c) En reconstruction sagittale, en fenêtres pulmonaire et médiastinale, les marges 
d’ablation sont d'épaisseur inhomogène, et la couronne dense est par endroits plus proche de la lésion tumorale, traduisant potentiellement un traitement 
incomplet de la portion supérieure de la lésion. En cause, des vaisseaux (flèches) qui sont responsables d’une déperdition de chaleur (heat-sink effect). Le cercle 
grisé sur (c) montre la limite externe que la lésion thermique aurait dû présenter sans ce phénomène. 
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Fig. 6-174 Ablation par micro-ondes. 

(a,b) Adénocarcinome pulmonaire de 8 mm du lobe supérieur droit traité par une antenne micro-ondes. Notez un emphysème sévère chez ce patient déjà 
traité à gauche pour un autre adénocarcinome. (©) À la fin de la procédure, mise en évidence d’un pneumothorax secondaire à la survenue d’une fistule D 
bronchopleurale le long du trajet de l'aiguille, bien visible. (d) Contrôle TDM à 24 heures montrant mieux la lésion thermique au pourtour de la tumeur. Les "= 
marges d’ablation sont supérieures à 1 cm. (e,f) Contrôle TDM à 3 mois montrant une condensation complète de la lésion thermique ainsi qu'une nette dimi- = 
nution de taille par rétraction. En fenêtre médiastinale, notez l’hypodensité centrale et la prise de contraste périphérique (flèche), considérée inflammatoire 


dans ce délai. 
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ig. 6-174 Ablation par micro-ondes. (suite) 
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(g,h) Contrôle TDM à 6 mois puis à 15 mois montrant une diminution progressive du volume de la lésion et une diminution de la prise de contraste périphérique 
(flèche). (f,j) Contrôle TDM et TEP à 18 mois montrant une cicatrice linéaire ne captant pas le FDG. 


des MW élimine les problèmes d'augmentation d’impédance 
due à la carbonisation, à la présence d’air ou à la dessiccation 
tissulaire observés avec la RF, résultant ainsi d’une part en 
une zone d’ablation plus grande, notamment grâce à la pos- 
sibilité d'activer plusieurs antennes simultanément, d’autre 
part en un élargissement des marges de sécurité [36]. Les MW 
sont moins sensibles au heat-sink effect que la RF, la tempéra- 
ture de traitement pouvant être plus élevée (jusqu’à 150 °C), 
mais pourraient être associées à un risque de thrombose vas- 
culaire accru [189]. Les autres avantages des MW sont une 
augmentation plus rapide de température, un profil géomé- 
trique d’ablation plus sphérique, une réduction du temps de 
traitement, une efficacité optimale sur les masses kystiques, 
l'absence de risque de brûlure cutanée au niveau des cuisses 
(pas d’électrode de dispersion) et une moindre douleur en cas 
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de lésion en contact ou située dans la paroi thoracique. Il n’y 
a par ailleurs pas d’interférence avec les ondes électromagné- 
tiques de l'IRM, permettant un suivi en temps réel de l’effica- 
cité du traitement. Les interférences avec les pacemakers et 
défibrillateurs cardiaques sont moindres pour autant que la 
zone de traitement soit à plus de 5 cm des sondes intracar- 
diaques. 

L’ablation par MW serait donc la technique idéale en cas de 
lésion de plus de 4 cm de diamètre, en contact avec des vais- 
seaux de plus de 3 mm de diamètre, chez des patients avec 
une fonction respiratoire limitée, ou en cas de récidive après 
une ablation thermique d’un autre type [20]. La technique est 
actuellement limitée par le choix réduit dans le type de maté- 
riel disponible sur le marché, son coût élevé et un volume 
d’ablation global parfois difficile à prévoir (fig. 6-172). 
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La cryoablation rassemble tout type d’ablation tissulaire par 
le froid, c’est-à-dire par une température d'au moins — 20 à 
— 25 °C, létale pour les tissus. Elle permet d'obtenir une zone 
d’ablation large en un temps réduit, grâce à divers mécanismes 
directs et indirects, dont la dénaturation des protéines, la 
rupture de membranes extra- et intracellulaires et l’ischémie. 
Le traitement peut être monitoré en temps réel, que ce soit 
par échographie, TDM ou IRM, grâce à la visualisation de la 
boule de glace dont la limite externe correspond à l’isotherme 
0 °C, alors que l’isotherme — 20 °C est situé environ 5 mm en 
dedans [117]. Toutefois, si la boule de glace est bien visible 
dans la paroi thoracique ou le médiastin, elle l’est beaucoup 
moins dans le parenchyme pulmonaire à cause de la faible 
densité de l’air périlésionnel. L'effet anesthésique du froid sur 
les tissus et les nerfs est un avantage, rendant la technique par- 
ticulièrement indiquée dans le traitement des lésions pariétales 
ou proches de la plèvre [40]. Enfin, la réaction immunitaire 
antitumorale associée serait plus marquée que pour les autres 
techniques d’ablation, et la préservation de l'architecture tis- 
sulaire permettrait une meilleure repopulation tissulaire des 
tissus sains périlésionnels. En revanche, il existe un risque 
accru de saignement, car cette technique n’a pas d'effet cauté- 
risant sur les vaisseaux. Ce risque majoré d’hémorragie périlé- 
sionnelle doit être pris en considération chez des patients avec 
une fonction respiratoire précaire [193]. Lorsqu'il est congelé, 
l'organe est plus sensible aux traumatismes et peut donc se 
fracturer. Enfin, un état de choc peut survenir à l’ablation 
(cryoshock) d’une lésion de grand volume, chez des patients 
âgés ou présentant une maladie cardiorespiratoire. Tout 
comme le heat-sink effect pour les RF, la technique est limitée 
par le réchauffement tissulaire du à l'apport sanguin via des 
vaisseaux de plus de 3 mm de diamètre. Encore peu utilisée 
actuellement au niveau thoracique, la cryoablation est donc 
une technique plus sûre en cas de lésion pariétale ou pulmo- 
naire périphérique qu’en cas de lésion centrale [158]. 


Laser 


La thermothérapie interstitielle par laser délivre une radia- 
tion laser de haute énergie (laser Nd : YAG) au sein de la 
tumeur via des fibres optiques, dont l'extrémité se termine 
par un diffuseur qui émet la lumière laser sur une distance 
effective de 12 à 15 mm [189]. Puisque la chaleur émise 
diffuse lentement vers la périphérie de la lésion, un temps 
d'exposition de 10 à 30 minutes est requis, en fonction de 
sa taille, afin d'obtenir une température suffisamment élevée 
pour induire une nécrose de coagulation. La technique est 
actuellement peu utilisée au niveau thoracique malgré des 
résultats similaires aux autres types d’ablation, probablement 
en raison de la complexité de la procédure et du calibre plus 
élevé du matériel. Les avantages principaux de la thermothé- 
rapie interstitielle par laser par rapport à la RF sont l’indé- 
pendance par rapport à l’impédance des tissus, la possibilité 
de suivre la procédure en temps réel en IRM, et une moindre 
agression des tissus environnants. 
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L’électroporation irréversible est une technique d’ablation non 
thermique nouvelle, créant des pores permanents dans les 
membranes cellulaires, menant ainsi à une dérégulation et une 
apoptose cellulaires. Elle utilise un courant électrique de haut 
voltage, rendant nécessaire une anesthésie générale et un moni- 
toring cardiaque. L’application de cette technique au poumon 
en est au stade expérimental. Ses avantages par rapport aux 
autres techniques d’ablation percutanée seraient une absence 
de sensibilité au heat-sink effect, un temps de traitement plus 
court et une réduction de la fibrose cicatricielle [37 bis]. 

Une autre technique d’ablation rapportée est l’administra- 
tion d’ultrasons focalisés de haute intensité. 


Indications 


L'approche thérapeutique de toute lésion tumorale doit être 
multidisciplinaire, la place respective de chaque thérapie évo- 
luant continuellement en fonction de ses progrès respectifs. 
Il est important de garder en mémoire que l’ablation, tout 
comme la chirurgie, ne permet qu’un contrôle local de la 
maladie. Les trois axes principaux d'indication des ablations 
sont le traitement curatif, la prolongation de la survie et le 
traitement palliatif de symptômes comme la douleur [147]. 
Les indications essentielles actuelles des traitements par abla- 
tion percutanée au niveau thoracique, soit comme traitement 
unique, soit comme traitement combiné, sont reprises dans le 
tableau 6-13. 

La lésion cible idéale est une lésion unique, de moins 
de 3 cm, située à distance de gros vaisseaux ou de grosses 
bronches, du médiastin et de la paroi thoracique [4, 5, 48, 
57, 69, 100, 162, 201, 202]. En cas de NSCLC, la chirur- 
gie devra toujours être proposée en première intention, la 
lobectomie avec révision ganglionnaire étant supérieure à la 
résection chirurgicale sub-lobaire et donc, ipso facto, à l’abla- 
tion percutanée [147]. L’ablation ne sera indiquée que chez 
les patients inopérables pour raisons médicales ou en cas de 
refus de la chirurgie. 


= 
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Tableau 6-13 
Indications actuelles des traitements par ablation percutanée 
au niveau thoracique. 


Réduction du volume tumoral en vue d'empêcher l’envahissement 
de structures vitales ou de favoriser une résection chirurgicale 
ultérieure 


Contrôle palliatif de la douleur ou d’autres symptômes 





(Ablation adjuvante ou néo-adjuvante) 
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Concernant les métastases, l'épargne du parenchyme sain 
S un argument favorable à l’ablation percutanée, qui peut 
donc être une alternative à la chirurgie chez les patients 
non opérables, en cas de résection sub-lobaire difficile, par 
exemple si les lésions sont profondes ou s’il y a des adhé- 
rences pleurales, et en cas de récidive après métastasectomie 
ou autre traitement. La nature du cancer primitif et son degré 
de contrôle sont des facteurs importants à prendre en consi- 
dération, influençant le caractère potentiellement curatif du 
traitement. Ainsi, le cancer colorectal et le sarcome métasta- 
sés représentent les affections les plus adaptées à ce type de 
traitement, de même qu’à la chirurgie. Le nombre maximal de 
lésions traitables n’est pas défini de manière stricte, considéré 
entre trois et six selon les auteurs, de préférence regroupées 
dans une même zone d’ablation et d’un diamètre inférieur à 
5 cm, idéalement inférieur à 3,5 cm. 

Bien que les indications avec potentiel curatif soient 
toujours privilégiées, des lésions pleuropulmonaires plus 
volumineuses et à croissance lente peuvent dans certains 
cas bénéficier d’un contrôle local par ablation percutanée 
en synergie avec d’autres traitements [182]. L’indication 
d’une ablation cytoréductrice visant à nécroser la portion 
centrale de grosses tumeurs et à augmenter la sensibilité de 
la couronne tumorale périphérique à la chimiothérapie et 
à la radiothérapie reste théorique à l’heure actuelle [100]. 
L’ablation percutanée peut également favoriser ou per- 
mettre d’autres gestes thérapeutiques (rôle néo-adjuvant), 
par exemple traiter une lésion dans un poumon et per- 
mettre la résection chirurgicale d’une lésion controlatérale, 
ou encore réduire la taille d’une lésion afin de diminuer 
le volume de la résection chirurgicale ultérieure [189]. 
L’ablation thermique a également été utilisée dans un but 
antalgique en cas de métastase osseuse ou de masse parié- 
tale thoracique [37, 58]. Enfin, d’autres indications plus 
restreintes émergent, comme la récidive située dans le 
champ d'irradiation ou divers symptômes réfractaires, tels 
qu'une toux, une hémoptysie ou des douleurs [12, 100, 
147, 162, 182]. 


Contre-indications 


Les contre-indications sont globalement les mêmes que pour 
une ponction percutanée diagnostique (voir plus haut). Les 
troubles de l'hémostase devront impérativement être contrô- 
lés. Une réserve pulmonaire fortement réduite (FEVI < 0,6 L), 
une hypertension artérielle pulmonaire sévère ou un poumon 
unique ne sont pas des contre-indications absolues [67, 147] 
(fig. 6-175). L’anesthésie générale ou la sédation profonde 
peuvent régler certains problèmes de non-coopération, de 
positionnement difficile ou de toux incoercible. Une pneu- 
mopathie aiguë dans la région concernée par le geste devra 
être traitée préalablement afin de limiter la propagation des 
lésions thermiques au poumon non tumoral [100]. Idéale- 
ment, les patients porteurs d’un pacemaker/stimulateur car- 
diaque devraient être traités par cryoablation ou par MW, qui 
ont moins d'effets sur ces systèmes que la RF. 
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Procédure 


La confirmation de la nature tumorale de la lésion doit être 
obtenue avant la planification de la procédure. Quel que soit 
le type d'énergie utilisée, la procédure est généralement réa- 
lisée sous sédation consciente ou sous anesthésie générale, 
en fonction du choix ou de l'expérience de l'opérateur, du 
patient ou de la lésion [40, 117, 163]. Au minimum, le patient 
est mis sous oxygène et monitoré en salle d'imagerie interven- 
tionnelle, avec contrôle continu des paramètres cardiorespira- 
toires. En cas d'utilisation de RF unipolaire, deux électrodes 
de dispersion au minimum seront soigneusement collées sur 
les cuisses. La plèvre pariétale sera anesthésiée et des analgé- 
siques systémiques seront administrés, la thermo-ablation de 
lésions pariétales ou proches de la plèvre pouvant être très 
douloureuse pendant ou après la procédure (surtout par RF). 
En cas de traitement d’une tumeur pulmonaire proche de la 
plèvre, la création d’un pneumothorax artificiel peut dimi- 
nuer les douleurs occasionnées [71]. 

Les précautions, la facilité technique et la procédure 
de positionnement de laiguille/antenne sont similaires 
à celles de la PTT [172]. Lorsque plusieurs aiguilles sont 
nécessaires pour traiter l’ensemble de la lésion, celles-ci 
seront toutes positionnées avant d'appliquer toute énergie. 
Leur déploiement précis est grandement facilité par luti- 
lisation du fluoro-CT, et leur positionnement optimal par 
rapport à la lésion et aux organes non cibles sera confirmé 
par un contrôle volumétrique avec reformatages MPR [89] 
(fig. 6-176). La durée et le nombre de traitements appliqués 
à la lésion dépendront d’une part du type d'énergie et du sys- 
tème utilisés, et d'autre part de la morphologie de la lésion 
traitée. La forme de chaque zone d’ablation est spécifique 
à chaque système et est en général ovale, dans l’axe de ou 
perpendiculaire à l’aiguille. 

Les critères de réussite du traitement sont variables d’un sys- 
tème à l’autre, certains se basant sur une majoration brusque 
d’impédance (roll-off), d’autres sur la température intratu- 
morale (70 °C idéalement). Il est également très important 
d’ablater une zone de tissu sain au pourtour de la lésion, ana- 
logue aux marges chirurgicales ; une marge de 0,8 à 1,0 cm 
est ainsi conseillée puisqu'on ne peut prédire l'extension 
microscopique au pourtour de la lésion sur base de la TDM. 
Cette marge apparaît sous la forme d’une couronne de verre 
dépoli, correspondant à l'association de nécrose de coagula- 
tion, de congestion, d’inflammation et d’hémorragie pulmo- 
naire (fig. 6-175). Cette couronne devra être identifiée dans 
les trois dimensions (fig. 6-173). Diverses études ont rapporté 
plus de 80 % d'échec de traitement lorsque la couronne de 
verre dépoli n'était pas identifiée sur les coupes TDM de 
contrôle [6, 169]. Lorsque la surface totale de la lésion ther- 
mique est quatre fois supérieure à celle de la tumeur, le taux 
de succès de lablation est de 96 % alors qu’il tombe à 80 % si 
cette proportion n'est pas atteinte [29]. De même, lorsque le 
volume d’ablation est plus de trois fois supérieur au volume 
tumoral, la destruction tumorale est complète dans 83 % des 
cas contre 61 % si cette proportion n’est pas atteinte [69]. 
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Fig. 6-175 Ablation d’une lésion de 7 mm lobaire inférieure gauche (carcinome épidermoïde) sur poumon unique chez un patient 


ayant subi une pneumonectomie droite pour un carcinome épidermoïde de stade Illa plusieurs années auparavant. 

(a) Coupe TDM de repérage en procubitus montrant la lésion tumorale (flèche). (b) Mise en place d’une antenne micro-ondes dans la lésion. (0) À la fin du traitement, 
démonstration d’un halo centimétrique au pourtour de la lésion, de caractère discret, comme fréquemment observé dans le contrôle précoce après utilisation des 
micro-ondes. (d) Contrôle à 24 heures en décubitus dorsal montrant l'aspect en cible caractéristique des lésions thermiques, les marges étant supérieures à 1 cm. 
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Fig. 6-175 Ablation d’une lésion de 7 mm lobaire inférieure gauche (carcinome épidermoïde) sur poumon unique chez un patient 


ayant subi une pneumonectomie droite pour un carcinome épidermoïde de stade IIla plusieurs années auparavant. (suite) 
(e,f) Contrôle à 1 et 3 ans montrant une évolution progressive de la lésion vers la rétraction fibreuse. 
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Fig. 6-176 Ablation d’une métastase pulmonaire d’adénocarci- 
nome colique par RF à l’aide d’une aiguille de type Le Veen. 

En complément de la vue axiale (a), la reconstruction MIP (b) dans un axe 
perpendiculaire à celui de l'aiguille montre le centrage parfait de celle-ci par 
rapport à la lésion. Notez en (a) une petite hémorragie parenchymateuse sur 
le trajet de l’aiguille. 
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© Si la lésion est en contact ou proche du médiastin, plus par- 
ticulièrement en cas de proximité avec de grosses structures 
vasculaires, un phénomène de heat-sink effect peut se produire, 
tandis que l’æœsophage, la trachée et les structures nerveuses 
(médiastinales et pariétales, surtout le plexus brachial) sont 
particulièrement sensibles à la thermo-ablation. Au besoin, un 
pneumothorax iatrogène peut être créé pour éloigner la lésion 
du cœur ou de gros vaisseaux, et une hydrodissection à l’aide 
de liquide glucosé peut être réalisée pour isoler les structures 
sensibles. Un contact avec des vaisseaux de plus de 3 mm ou des 
bronches de gros calibre devrait favoriser l’utilisation des MW 
ou la cryoablation, moins sensibles au heat-sink effect que la RF. 

Enfin, il faut toujours surveiller les tissus cutanés au 
niveau du point de ponction, très sensibles aux lésions ther- 
miques. En cas de traitement superfciel, des mécanismes 
de refroidissement ou de réchauffement locaux en fonction 
du type d'énergie employé seront utilisés pour les protéger. 

À la fin du traitement, certains systèmes permettent une 
cautérisation du trajet intrapulmonaire de l'aiguille afin de 
réduire le risque d’hémorragie, de pneumothorax et surtout 
de dissémination tumorale. 

Le patient sera ensuite surveillé et monitoré en salle de réveil. 
Une radiographie du thorax est obtenue 2 à 4 heures après l’inter- 
vention. Des antidouleurs seront administrés à la demande, et des 
anti-inflammatoires sont souvent prescrits pour prévenir le syn- 
drome postablation. En fonction du type d’anesthésie, les patients 
sortent de l'hôpital soit le jour même, soit à 24 ou 48 heures. 


Résultats 


Le taux d’ablation complète est de l’ordre de 90 % dans une 
revue récente de la littérature, incluant 17 séries [206]. La 
comparaison des résultats des différentes études est cepen- 


Tableau 6-14 
Ablations percutanées dans le traitement des NSCLC. 
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dant difficile en raison de l’hétérogénéité des populations, 
des caractéristiques tumorales, des techniques de traite- 
ment (ablation seule ou combinée à une chimiothérapie par 
exemple) et de l'absence de standardisation des critères de 
réponse et de suivi. La plupart des études s'accordent cepen- 
dant pour démontrer un taux d’ablation complet significati- 
vement plus bas lorsque les tumeurs dépassent 2 ou 3 cm de 
diamètre, même en cas de traitement combiné avec d’autres 
techniques [4, 5, 29, 48, 57, 69, 96, 100, 147, 162, 201, 202]. 

Les données sur la survie postablation ne sont pas encore 
matures, la technique étant récente. Il est par ailleurs important 
d'intégrer ces données dans celles de l'approche multidiscipli- 
naire traditionnelle par chirurgie, chimiothérapie et radiothéra- 
pie. Ainsi, la chirurgie est le traitement de choix des NSCLC de 
stades I et Il, avec une survie respective de 75 et 50 %. Le taux 
de récidive est inférieur en cas de lobectomie/pneumectomie 
que de résection sub-lobaire. Pour le stade IIla, la survie suite 
à une prise en charge multidisciplinaire classique n'excède pas 
10 à 15 %. Le stade IIID n’est pas chirurgical, et l'association 
radio-chimiothérapie résulte en une survie inférieure à 5 % 
[81, 147]. La chimiothérapie seule est utilisée dans le stade IV 
avec une survie médiane de 8 mois environ. Les premiers résul- 
tats des traitements percutanés des stades I et II semblent com- 
parables à ceux de la chirurgie (tableau 6-14). 

Après résection chirurgicale, la survie des patients porteurs 
de métastases pulmonaires est de 36, 26 et 22 % à 5 ans, 10 ans 
et 15 ans, respectivement. En cas de résection incomplète, la 
survie tombe à 13 et 7 % à 5 et 10 ans [106]. Après ablation per- 
cutanée de lésions métastatiques pulmonaires, la survie est de 
64 à 78 % à 2 ans et de 27 à 57 % à 5 ans [29, 48, 148, 201, 202] 
(tableau 6-15). Les résultats sont significativement meilleurs 
en associant l’ablation à l'arsenal thérapeutique conventionnel 
par rapport à la chimiothérapie seule (87 versus 33 %) [791]. 
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GS lations percutanées dans le traitement des métastases pulmonaires. 
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Les résultats globaux de l’ablation percutanée sont difficiles 
à comparer à ceux des autres thérapeutiques, plus particu- 
lièrement à ceux de la chirurgie, en raison de différences de 
population traitée. En effet, la grande majorité des patients 
traités par ablation présentent des contre-indications aux 
autres types de traitements. Cela rend les résultats des thé- 
rapeutiques par ablation d'autant plus encourageants. Aïnsi, 
après ablation, la survie liée au cancer est de l’ordre de 83- 
93 % à l an, 68-75 % à 2 ans et 59-61 % à 3 ans [5, 102, 197]. 

L’ablation thermique par RF dans le traitement de la douleur 
est efficace dans 70 % des cas de lésion pariétale thoracique [58]. 

Des études seront nécessaires pour évaluer les résultats de l’ef- 
fet synergétique théorique des plusieurs traitements, par exemple 
en associant ablation percutanée et radiothérapie, notamment la 
radiothérapie stéréotaxique qui semble offrir de meilleurs résul- 
tats que la radiothérapie conventionnelle [11, 96]. En cas de 
néoplasie de stades I et II, les premières études portant sur ces 
traitements combinés ont rapporté une survie de 87, 70 et 57 % 
à 1, 2 et 3 ans respectivement, soit supérieure à celle suivant une 
ablation percutanée seule [57, 100, 162]. Il semble également 
opportun de proposer une chimiothérapie adjuvante à l’ablation 
percutanée pour augmenter la survie des patients avec NSCLC. 

Enfin, des ablations répétées sont parfois nécessaires chez 
les patients montrant une persistance de tissu tumoral viable, 
améliorant le contrôle local [5, 72, 100]. 

Malgré une possible atteinte transitoire durant les 3 pre- 
mières semaines après l’ablation, la fonction respiratoire glo- 
bale testée à 6 ou 12 mois ne montre pas de dégradation liée à 
l'intervention [5, 29, 96, 102]. 


Complications 


Les ablations percutanées sont des procédures bien tolérées 
lorsque réalisées par un opérateur expérimenté. Les compli- 
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cations sont généralement mineures, et le taux de complica- 
tions majeures est de moins de 10 % [84, 147, 172]. Le taux 
de mortalité rapporté est de 0,4-2,6 %, le plus souvent sur 
saignement important, ARDS, sepsis pulmonaire, insuffisance 
cardiaque, embolie pulmonaire ou autre, le décès survenant 
généralement à distance de l'intervention [84, 162, 169, 206]. 

Bien que la procédure soit bien tolérée, le patient peut 
présenter de la toux ou éprouver des douleurs d’inten- 
sité légère à modérée, surtout en cas de RF [89, 100]. La 
cryothérapie a l'avantage d’être moins douloureuse que les 
techniques de traitement par la chaleur en cas de lésion 
pleurale ou pariétale. 

Le pneumothorax est la complication mineure la plus fré- 
quente (10-50 %). Les facteurs de risque et les moyens pour 
l'éviter sont semblables à ceux des PTT. Le taux de drainage 
thoracique est globalement similaire à celui rapporté après 
PTT (10-30 %) [147, 169]. 

L’hémorragie intraparenchymateuse est peu fréquente et 
davantage due à la manipulation de l'aiguille qu’à la thermo- 
ablation elle-même, puisqu'elle a un effet cautérisant (à l’ex- 
ception de la cryothérapie) (fig. 6-176). Des hémoptysies 
mineures sont rapportées dans 15 % des cas ; les hémorra- 
gies majeures concernent plus souvent des lésions proches 
des hiles. 

Un épanchement pleural, habituellement de petit volume 
et disparaissant rapidement, peut se former en cas de lésion 
périphérique [169]. Il faut s'assurer qu'il ne se majore pas, ce 
qui traduirait la possibilité d’un hémothorax, plus rare mais 
plus sérieux, ou, à plus long terme, d’un empyème. 

Un syndrome postablation prenant la forme de fièvre, toux, 
frissons, vomissements et malaise est rapporté jusqu'à dans un 
tiers des cas et dure de 1 à 7 jours. Son traitement est purement 
symptomatique. La nécessité d’une antibiothérapie prophylac- 
tique débutée juste avant l'intervention et prolongée les 5 jours 
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‘suivants reste sujette à débat. Certaines équipes la recommandent 
_ particulièrement chez des patients porteurs de prothèse valvu- 
laire ou articulaire [158]. Une pneumonie est rapportée jusqu’à 
dans 22 % des cas, le plus souvent en cas de tumeur pulmonaire 
primitive, de localisation généralement plus centrale et pouvant 
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être associée à une pneumopathie rétro-obstructive, ou en cas de 
pathologie pulmonaire chronique sous-jacente [147, 158]. 

Les fistules bronchopleurales surviennent suite à moins de 
1 % des procédures, mais peuvent être difficiles à résoudre 
(fig. 6-174 et 6-177). Parmi les complications exception- 








Fig. 6-177 Complication de type fistule bronchopleurale. 

Patient porteur de métastases d’une tumeur rénale ayant déjà subi des 
métastasectomies à droite et une lobectomie à gauche. (a) Mise en place 
d’une aiguille de type RF au sein de la lésion. (b,c) Dans les suites de la 
procédure, le patient a présenté un épisode de carbonarcose, nécessitant 
une augmentation des pressions de ventilation mécanique et entraînant la 
révélation d’une fistule bronchopleurale à l'origine d’un pneumothorax et 
d’une pneumatose parlétale sévère, qui se résoudront en 3 semaines. 
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nelles, il faut signaler l’embolie gazeuse cérébrale [82] et 
NC dissémination tumorale sur le trajet d’ablation [74]. Les 
micro-emboles de gaz, détectables par Doppler carotidien, 
n'ont pas de répercussion neurologique [147]. Une technique 
soigneuse doit permettre une réduction du risque de dissémi- 
nation tumorale lors du traitement [189]. 


Suivi 


La détection précoce d’un résidu ou d’une récidive tumo- 
rale est déterminante dans la prise en charge ultérieure du 
patient, éventuellement par une nouvelle séance d’ablation 
(fig. 6-178). L’imagerie du suivi postablation est difficile 
et doit être connue tant de ceux qui pratiquent ces procé- 
dures que des radiologues non interventionnels. Elle s’effec- 
tue essentiellement par TDM avec injection de produit de 
contraste et par T'EP-IDM. 

La taille de la lésion à elle seule n’est pas considérée 
comme un critère fiable de réussite ou de récidive au cours 
des 6-12 premiers mois. La technique de surablation visant à 
l'obtention d’une zone de sécurité et les phénomènes inflam- 
matoires secondaires à l’ablation résultent en une lésion 
thermique plus large que la lésion tumorale de départ. La 
taille maximale de la lésion thermique est atteinte soit immé- 
diatement, dans les 24 ou à 48 heures, au plus tard dans la 
première semaine, bien qu'une croissance dans les quelques 
semaines suivantes après l'intervention ait été rapportée [14]. 
Par la suite, la lésion reste stable ou diminue de taille, mais 
les paramètres de rétrécissement, notamment par rapport à la 
lésion de base, ne sont pas établis [100]. Toute majoration de 
taille après une semaine et a fortiori après 3 ou 6 mois signe 
une récidive tumorale. En se rétractant, la lésion prend des 
contours plus anguleux, jusqu’à laisser une cicatrice linéaire 
(fig. 6-174, 6-175 et 6-179). La séquelle définitive peut cepen- 
dant rester nodulaire, surtout si la lésion de départ était d’une 
taille supérieure à 2 cm, et même parfois plus volumineuse 
que la lésion initiale [133, 158]. 

Le rehaussement après injection de produit de contraste 
doit également être évalué, une zone de nécrose complète ne 
se rehaussant pas en théorie. Un rehaussement supérieur à 
10-15 UH, ou de plus de 50 % du rehaussement de la lésion 
avant ablation, sera suspect de récidive surtout s’il est nodu- 
laire, central, irrégulier ou excentré, ou en contact avec un 
vaisseau. Un rehaussement du tissu de granulation inflamma- 
toire au pourtour de la zone d’ablation peut être visible sous 
la forme d’un anneau périphérique dans les 6 premiers mois 
(fig. 6-174 et 6-179). L'apparition de petites clartés dans la 
lésion ou la cavitation, visibles dans 30 à 50 % des cas, est 
généralement asymptomatique et serait associée à un bon 
pronostic (fig. 6-177 et 6-179). Les cavitations disparaissent 
habituellement après 6 à 9 mois [14, 133, 197]. Enfin, des 
adénomégalies réactionnelles hilaires et médiastinales peu- 
vent apparaître pendant les 3 premiers mois, puis régresser 
à partir du 6° mois [157]. Il est important de noter que l’évo- 
lution progressive de la lésion d’ablation vers une cicatrice 
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fibreuse linéaire, la cavitation ou l’atélectasie n'exclut pas la 
possibilité d’une récidive locale ultérieure [133]. 

Cette simple analyse morphologique TDM présente des 
limites, car une ablation incomplète peut n'être décelée 
qu'après plusieurs mois de suivi [29, 133]. L’IRM pourrait 
mieux apprécier des récidives précoces grâce à sa meilleure 
résolution en contraste [120, 158, 182]. Les résultats initiaux 
de l’IRM de diffusion semblent particulièrement prometteurs 
dans cette optique, en décelant les récidives dans les 3 jours 
après ablation [131]. 

La TEP-TDM apparaît plus sensible et spécifique que la 
TDM seule dans la détection de tissu tumoral résiduel ou de 
récidive [4]. La place de la TEP-TDM dans le contrôle pré- 
coce de lésions traitées par ablation est cependant débattue 
dans la littérature. Certains auteurs en suggèrent l’utilité dans 
la détection précoce de récidive (12 à 24 heures), mais des 
faux positifs dus aux phénomènes inflammatoires locaux ou 
ganglionnaires sont observés dans 10 à 20 % des cas. Ceux-ci 
disparaissent progressivement, augmentant ainsi la spécificité 
d’une TEP-TDM réalisée 3 à 6 mois après le traitement [31, 
158, 205]. 

Divers algorithmes de suivi sont proposés dans la littéra- 
ture. En pratique, à titre d'exemple, une TDM est souvent 
réalisée à 24 heures, 1 mois, puis tous les 3 mois la 1'° année 
et tous les 6 mois la 2€. La TDM sera combinée avec une TEP 
à 3 ou 6 mois, puis tous les 6 mois, ou lorsque la TDM est 
équivoque. 


Futur 


L’ablation percutanée est actuellement considérée comme 
une technique isolée de traitement, avec des résultats déjà 
probants. La vraie place de l’ablation dans la complexité de 
l'arsenal thérapeutique oncologique reste à définir. Les objec- 
tifs futurs sont d'évaluer les résultats à long terme par rapport 
aux autres techniques comme la chirurgie et la radiothérapie 
stéréotaxique, et d'évaluer l'association de cette technique à 
d’autres disponibles, comme la chimiothérapie adjuvante ou 
néo-adjuvante, ainsi que la combinaison avec des thérapies 
ciblées réduisant la vascularisation tumorale. 


ANTICOAGULANTS 
ET ANTI-AGRÉGANTS 


La complication la plus redoutée lors des interventions percu- 
tanées est le saignement. Le risque global d’hémorragie majeure 
et le risque de décès lié lors d’une PTT sont évalués respecti- 
vement à 0,5 et 0,02 % [8]. Les directives concernant l'arrêt 
des médications, surtout anti-agrégantes, avant une procédure 
interventionnelle restent sujettes à débat dans la littérature. 

De toute évidence, l'adaptation des traitements anticoagu- 
lants ou anti-agrégants doit être systématiquement envisagée 
lors de la programmation d’un acte de radiologie interven- 
tionnelle. Il faut ainsi évaluer les risques hémorragiques en 


Tout Est Gratuit 


wwWw.lemanib.com 


à + 
© CHAPITRE 6. PATHOLOGIE TUMORALE DU PARENCHYME PULMONAIRE 





S Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 
% 
S 


S 








wwWw.lemanib.com 





C =. SN. d 


Fig. 6-178 Récidive néoplasique au niveau d’un site d’ablation chez un patient traité pour de multiples lésions métastatiques d’un 


carcinome colorectal. 

(a) Traitement au moyen d’une aiguille RF de type Cool-tip d’une lésion du lobe supérieur droit, correspondant à une récidive tumorale sur un site de métas- 
tasectomie. Notez la présence d’une lésion thermique récente postérieure, témoignant d’une autre procédure d’ablation. (b) Démonstration d’une récidive sur 
le site d’ablation (flèche) 18 mois plus tard. (c) Contrôle TDM après traitement par micro-ondes de la lésion de récidive. La même lésion sera ablatée à nouveau 
quelques mois plus tard en raison d’une nouvelle progression. La lésion postérieure est stable. (d) Contrôle TDM réalisé un an plus tard, montrant une rétraction 
de la zone traitée, avec persistance d’une cavitation non symptomatique. 
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Fig. 6-179 Ablation d’une métastase d’adénocarcinome colique du lobe moyen à l’aide d’une antenne micro-ondes. Le patient a PR 
déjà subi deux épisodes de métastasectomie auparavant. ef 
(a) Transfixiation par l'antenne de la lésion sous-pleurale du lobe moyen. (b) Contrôle TDM en fin de la procédure montrant la zone d’ablation au pourtour dela 
tumeur. (c,d) Contrôle TDM à 24 heures montrant une condensation de la portion périphérique de la lésion thermique et la présence de petites « bulles d’air » D 
au centre de celle-ci. En fenêtre médiastinale, la périphérie se rehausse légèrement après injection de produit de contraste. 'a w 
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Fig. 6-179 Ablation d’une métastase d’adénocarcinome colique du lobe moyen à l’aide d’une antenne micro-ondes. Le patient a 
déjà subi deux épisodes de métastasectomie auparavant. (suite) 


(e,f) Contrôle TDM à un mois montrant une réduction du volume global et une condensation complète de la lésion thermique. Notez la persistance d’une légère m 


prise de contraste en anneau en périphérie de la lésion. (g) Contrôle TDM à 3 mois montrant une diminution de taille de la lésion. (h) Contrôle TDM à 12 mois : 
montrant une cicatrice linéaire. 
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cas de poursuite du traitement et les risques ischémiques 


_ (cardiaque ou neurologique) encourus en cas d’arrêt abusif. 


Pour rappel, le taux de plaquettes normal est compris entre 
150 000 et 500 000/uL de sang. L’INR (international norma- 
lized ratio) et le temps de prothrombine (TP ou Quick) reflè- 
tent la voie extrinsèque de la coagulation, alors que le temps 
de céphaline activé (TCA) en reflète la voie intrinsèque. L’INR 
est normal entre 0,9 et 1,1 [141], son suivi permettant un 
monitoring des patients traités par anticoagulants de type 


antivitamines K. Le TCA est utilisé pour contrôler les patients 
sous héparine non fractionnée. Les héparines de bas poids 
moléculaire (HBPM) n'influencent ni le TP ni le TCA. 
L’aspirine et le clopidogrel (famille des thiénopyridines) 
agissent sur la formation du clou plaquettaire. Dix jours 


d'arrêt de l’aspirine ou du clopidogrel sont nécessaires à la 
reconstitution complète du pool de plaquettes, mais un arrêt 
de 5 jours serait suffisant pour obtenir une hémostase effi- 


cace [110, 141]. 


Les recommandations de la littérature se fondent le plus 
souvent sur des données provenant d'interventions non radio- 
logiques, c’est-à-dire de procédures permettant généralement 
un traitement local direct en cas d’hémorragie. Ainsi, une 
étude de l'impact de l’aspirine sur les complications hémor- 
ragiques des biopsies pulmonaires par abord endobronchique 
conclut que le maintien du traitement par aspirine n’est pas 


associé à une augmentation du risque hémorragique [66], 
au contraire du traitement par clopidogrel [41]. Par ailleurs, 


Atwell et al. [8] concluaient, dans le cadre des biopsies per- 
cutanées rénales, qu'il était raisonnable mais non nécessaire 


d'arrêter l’aspirine 10 jours avant l’intervention. 


Sur la base des travaux de la Society of Interventional Radio- 


logy, il apparaît que les procédures thoraciques percutanées, 


telles que biopsie, drainage et ablation thermique, doivent 
être considérées à risque intermédiaire de saignement. En 
découle la possibilité de poursuivre un traitement par aspi- 
rine [110, 136, 141], mais en revanche pas par le clopido- 
grel, qui devra être arrêté 5 jours avant la procédure. En ce 
qui concerne les HBPM, la dose préalable à l'intervention ne 
devra pas être administrée (24 heures d'arrêt). Pour les anti- 
vitamines K, un arrêt d'environ 5 jours avant l'intervention 
permettra une normalisation de l’'INR ou au moins sa diminu- 
tion sous la barre des 1,5, et la reprise du traitement devra se 


faire dans un délai de 12 à 24 heures après l'intervention [34]. 


Il faudra penser à proposer, lors de l'arrêt du traitement, un 
relais par HBPM ou héparine non fractionnée chez les patients 


à risque thrombo-embolique (valve cardiaque métallique, 
fibrillation auriculaire, maladie thrombo-embolique veineuse, 


stent récent ou enrobé). Un nombre de plaquettes supérieur à 
50 O00/LL, voire idéalement à 100 OO0/uL, est requis à toute 


procédure [136, 141]. 


Selon une fiche technique des bonnes pratiques en radio- 
logie interventionnelle présentée aux Journées françaises de 


radiologie 2012, un arrêt de 5 jours du clopidogrel, de 7 jours 


du prasugrel, et de 3 jours de laspirine avant PTT serait 
requis, à l'exception des patients porteurs de stents à haut 


risque de thrombose [146]. 
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Néanmoins, en pratique courante, il apparaît que beaucoup 
de radiologues interventionnels continuent à préconiser une 
fenêtre thérapeutique de 10 jours pour le clopidogrel et de 
5 jours pour l’aspirine. 
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PATHOLOGIE NON TUMORALE ET NON 
MALFORMATIVE DES VOIES AÉRIENNES 


1. 


1 





TRACHÉE, BRONCHES ET BRONCHIOLES 


G. Ferretti, À. Jankowski 


L’exploration des voies aériennes a été transformée par l’in- 
troduction successive de la TDM haute résolution (TDM-HR) 
puis de la TDM haute résolution volumique (TDM-HRV) [42], 
ce qui ouvre des perspectives inconnues jusqu'alors d’ex- 
ploration exhaustive des voies aériennes depuis la trachée 
jusqu'aux bronchioles et au parenchyme pulmonaire, au prix 
d’une irradiation supplémentaire que l’on doit maintenir dans 
des limites raisonnables. La rapidité d'acquisition des volumes 
peut être associée à des acquisitions très basses doses d’irra- 
diation pour évaluer la morphologie de l’arbre respiratoire en 
fin d'expiration ou durant l'expiration [36]. Différents trai- 
tements d'image (reformations multiplanaires, rendu volu- 
mique et surfacique, endoscopie virtuelle, projection MIP 
et minlP) d'utilisation de plus en plus simplifiée et rapide 
permettent d'extraire des informations pertinentes morpho- 
logiques et fonctionnelles à partir du volume acquis [103]. 
Les traitements d’image dédiés à la quantification de certaines 
structures anatomiques (épaisseur de la paroi bronchique et 
calibre de sa lumière, densité du parenchyme pulmonaire) 
laissent espérer des applications cliniques prochaines de la 
TDM pour évaluer le remodelage bronchique, la réactivité 
bronchique sous traitement et la quantification de l’em- 
physème [15, 75]. Les épreuves dynamiques sensibilisent 
les capacités diagnostiques de la TDM, en montrant direc- 
tement l'influence de la respiration sur les voies aériennes 
visibles et le retentissement sur le parenchyme pulmonaire 
de la pathologie des petites voies aériennes. La place de la 
TDM se confirme pour l’exploration des patients suspects 
ou atteints de pathologie des voies aériennes, quel que soit 
le niveau anatomique des anomalies, au moment de la prise 
en charge diagnostique, pour l'évaluation préthérapeutique 
et post-thérapeutique. L’IRM utilisant différents contrastes 
inhalés, en particulier l’hélium 3 polarisé, offre une étude de 
la ventilation pulmonaire dont les applications sont encore du 
domaine de la recherche [56]. 
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Dans ce chapitre, nous envisagerons successivement 
l'imagerie de la trachée, des bronches et des bronchioles en 
excluant la pathologie tumorale et congénitale, et les anoma- 
lies liées à la bronchopathie chronique obstructive. 


PATHOLOGIE DE LA TRACHÉE 


La place de la radiographie thoracique est limitée par la dif- 
ficulté à analyser précisément la trachée. La TDM a pris dans 
ce domaine une importance primordiale, grâce à l'acquisition 
volumique et aux différentes reconstructions 2D et 3D. Elle 
se révèle plus sensible et plus spécifique que la radiographie 
pour détecter, faire le bilan d’extension et caractériser les 
affections trachéales [92]. L’'IRM a une place théorique pour 
préciser certaines affections mais reste en pratique clinique 
peu employée, sauf chez l'enfant et les patients allergiques 
aux produits de contraste iodés [5]. 

La trachée est affectée par des anomalies intrinsèques ou 


= 


O 


extrinsèques. Les affections extrinsèques sont responsables des mm 


compressions ou de distorsion de la trachée alors que les ano- 
malies intrinsèques peuvent élargir ou réduire la lumière tra- 
chéale. Aïnsi, l’analyse sémiologique des anomalies trachéales 
repose sur l'étude de la morphologie générale de la trachée 
(élargissement ou rétrécissement), puis sur l'évaluation de 
l'extension, de la localisation et de la dynamique des anoma- 
lies, et enfin sur l’analyse de la paroi trachéale [104, 110]. 


Rappels techniques et anatomiques 


L'apport de la TDM-HRV passe par une technique d’acquisi- 
tion comportant des coupes fines (< 1 mm) et chevauchées 
de 30 à 50 % à la reconstruction qui permettent d'analyser 
avec précision la paroi trachéale et d'obtenir des reconstruc- 
tions 2D et 3D de qualité [80]. L’excellent contraste naturel 
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Le des acquisitions en basse dose [19]. L’acquisition de 
… référence sera réalisée en apnée inspiratoire et sera complétée 
au besoin, en fonction des constatations radiologiques ou des 
renseignements cliniques ou fonctionnels respiratoires, par 
des acquisitions en fin d'expiration forcée, durant un effort 
de toux ou durant l'expiration [40]. L’opacification iodée est 
rarement nécessaire. Les reconstructions dans un plan frontal 
oblique parallèle à l’axe de la trachée et sagittal sont indis- 
pensables [92]. De même, les reconstructions 3D externes 
(seuil de reconstruction situé entre — 450 UH et — 1 000 UH), 
volumique et de la paroi interne de la trachée en endoscopie 
virtuelle offrent une vue synthétique de la pathologie et per- 
mettent de mieux percevoir les anomalies trachéales com- 
plexes [37]. 

Les avantages de la TDM-HRV sont nombreux : réduc- 
tion des artéfacts respiratoires et cardiaques, diminution des 
effets de volume partiel, reconstructions multiplanaires dans 
l'axe de la trachée, reconstructions 3D externes et internes, 
mesures précises des anomalies découvertes dans les trois 
plans de l’espace, meilleure évaluation de l'extension des pro- 
cessus endo- et exotrachéaux [14, 61]. 


Trachée normale 


La taille de la trachée normale augmente avec l’âge ; elle est 
la plus large dans la tranche 60-80 ans où le diamètre frontal 
est de 19,7 + 2 mm chez les hommes et de 16,8 + 2 mm chez 
les femmes. Un diamètre coronal supérieur à 26 mm chez 
l'homme et 23 mm chez la femme est anormal [104|. 

Les diamètres, la surface et le volume trachéal sont acces- 
sibles en TDM. Chez l’homme, le diamètre coronal de la tra- 
chée varie entre 13 et 25 mm et le diamètre sagittal entre 10 
et 23 mm. Chez la femme, le diamètre coronal varie entre 
10 et 21 mm et le diamètre sagittal entre 10 et 23 mm. Le 
calibre trachéal en inspiration forcée varie entre 221 et 
388 cm2 [106]. Il se réduit mais la réduction de calibre reste 
inférieure à 50 % en expiration forcée [106] et inférieure à 
70 % en cours d'expiration [100]. La réduction de calibre est 
plus marquée dans le sens antéro-postérieur par avancée de la 
paroi postérieure non cartilagineuse que dans le sens latéral. 
La forme de la trachée en TDM est variable en fonction du 
temps respiratoire. Alors qu'en inspiration forcée elle est en 
U, en C, en D ou arrondie (enfant, femme), la trachée prend 
une forme en fer à cheval en expiration forcée en raison du 
bombement vers l'avant de la paroi postérieure non cartilagi- 
neuse de la trachée. 


Élargissement trachéal 


La trachéobronchomégalie est caractérisée par une dilatation 
importante et diffuse de la trachée et des bronches principales. 
Le syndrome de Mounier-Kuhn est lié à une atrophie congé- 
nitale du tissu élastique longitudinal et de la musculaire de la 
paroi trachéobronchique proximale [112]. L'augmentation de 
la compliance pariétale explique le développement de diver- 
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ticules ou de saillies muqueuses entre les anneaux cartilagi- 
neux, associés à une rétention des sécrétions bronchiques et à 
la dilatation trachéobronchique en inspiration. Les patients se 
présentent le plus souvent avec une suppuration bronchique 
chronique évoquant des dilatations de bronches, une toux 
bruyante et caverneuse, parfois une hémoptysie. L’affection 
est découverte dans 75 % des cas après 30 ans. Les radio- 
graphies montrent l'augmentation des diamètres coronal et 
sagittal de la trachée supérieure à 30 mm [104]. La dilatation 
prédomine sur la trachée thoracique, mais la trachée cervi- 
cale est aussi concernée de même que les bronches souches. 
La bronchomégalie est définie par un diamètre des bronches 
souches droite et gauche supérieur à 19,8 mm et 17,4 mm 
chez la femme et supérieur à 21,1 mm et 18,4 mm chez 
l’homme [112]. Les bords de la trachée ont perdu leur régu- 
larité ; ils apparaissent festonnés, ce qui est particulièrement 
visible au niveau de la paroi trachéale antérieure sur le cliché 
de profil (fig. 7-1). De ce fait, la lumière trachéale est traver- 
sée par des bandes alternativement sombres et claires d'aspect 
pseudo-intestinal. L'information apportée par la TDM est plus 
précise : la surface de section trachéale s'élève nettement au- 
dessus des valeurs normales ; l'extension à l’arbre bronchique 
est mieux précisée ; la mise en évidence d’une dilatation des 
bronches proximales est plus fréquente. Les reconstructions 
frontale et coronale, de même que la 3D offrent une vue syn- 
thétique. Le collapsus expiratoire ou durant les efforts de 
toux est souvent associé. 

Il n'existe pas en pratique de diagnostic différentiel lorsque 
la dilatation est marquée ; lorsque la dilatation est modérée, 
il convient d’écarter d’autres causes de trachéomégalie acquise 
telles que le vieillissement normal, les infections bronchopul- 
monaires chroniques, le dommage cicatriciel postinfectieux, 
les bronchopneumopathies chroniques obstructives, la muco- 
viscidose, les fibroses pulmonaires diffuses, la polyarthrite 
rhumatoïde. D’autres étiologies sont exceptionnelles comme 
les musiciens d’instrument à vent, l’inhalation de fumée 
toxique, l’intubation au long court, le syndrome d’Ehlers- 
Danlos ou le cutis laxa. 


Rétrécissements de la trachée 


Ils sont beaucoup plus fréquents que les trachéomégalies et 
sont dus à de nombreuses étiologies intrinsèques ou extrin- 
sèques dont l’origine est néoplasique ou non. Les tumeurs et 
anomalies congénitales sont traitées dans un autre chapitre 
de cet ouvrage. Ces rétrécissements ne deviennent sympto- 
matiques que lorsqu'ils atteignent au moins 70 % du diamètre 
trachéal. 
Le diagnostic radiologique est fondé sur : 

— la mise en évidence d’un rétrécissement de la lumière tra- 
chéobronchique, ce qui est parfois difficile à apprécier sur 
les coupes axiales dans les formes peu marquées : 

— l’évaluation de lextension en hauteur du rétrécissement 
(forme locale/forme diffuse) grâce aux reconstructions 
coronales et sagittales parallèles à l'axe longitudinal de la 
trachée ou 3D de surface : 
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Fig. 7-1 Patient âgé de 40 ans, trachéobronchomégalie diagnostiquée à l’âge de 18 ans. 

(a) Cliché thoracique debout de face. Foyer de condensation alvéolaire des deux lobes inférieurs associé à des images claires à paroi épaisse avec niveau 
hydroaérique témoignant de dilatation de bronches kystiques. Élargissement du diamètre transversal de la trachée. (b) Coupe axiale transverse passant par la 
trachée thoracique supérieure montrant une augmentation de calibre de la trachée supérieur à 30 mm ainsi qu’un diverticule trachéal postérieur. (c) Recons- 


truction frontale de face confirmant la dilatation trachéale étendue aux bronches souches et associée à des dilatations de bronches kystiques bilatérales. Foyer 


de condensation alvéolaire sus-diaphragmatique bilatéral. (d) Reconstruction sagittale de profil montrant la présence de multiples diverticules de la paroi 


trachéale postérieure de grande taille, prenant un aspect pseudo-diverticulaire. 


— l'aspect de la paroi trachéale (épaississement circonférentiel 
incluant la portion membraneuse ou épaississement limité 
à la paroi cartilagineuse, calcifications anormales, simple 
compression extrinsèque) : 

— la présence de calcifications et de remaniements des car- 
tilages ; 
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— le comportement dynamique de la sténose durant l’expira- 
tion. 

Dans tous les cas, l'exploration radiologique se doit d’ap- 
porter des renseignements concernant l'importance du rétré- 
cissement trachéal par rapport aux segments trachéaux sains, 
la mesure de l'extension en hauteur de la sténose, l’évalua- 
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tion du siège par rapport au cartilage cricoïde et à la carène, 
l'extension éventuelle aux bronches souches et au médiastin, 
les diamètres des segments trachéaux ou bronchiques sus- et 
sous-jacents à la sténose, dans l'éventualité de la pose d’une 
prothèse. 


Sténoses trachéobronchiques localisées 


Les sténoses iatrogéniques au décours d’une intubation tra- 
chéale, après trachéotomie ou transplantation pulmonaire et 
les compressions extrinsèques sont les principales causes de 
rétrécissement localisé. 

Dix à vingt pour cent des patients intubés développent une 
réduction de calibre trachéal, mais 1 % seulement deviennent 
symptomatiques [82]. L'utilisation de ballons d’intubation à 
basse pression a réduit l'incidence de cette complication après 
intubation. Le conflit ballon-trachée conduit à une ischémie 
muqueuse aggravée d’ulcérations puis de mise à nu des car- 
tilages, qui se fragmentent et se ramollissent. Il en résulte une 
fibrose rétractile de la muqueuse produisant soit une sténose 
simple en diaphragme, soit une sténose complexe, longue, 
incluant des remaniements cartilagineux, parfois associée à 


une malacie. Les sténoses survenant après trachéotomie peu- 

vent siéger au niveau de l’orifice de trachéotomie ou en aval 

de l’orifice. Il en résulte soit une sténose fixée, soit une tra- 
chéomalacie localisée qui doit être systématiquement recher- 
chée. L’incidence est de 8 à 12 % des trachéotomies. 

La présentation de ces sténoses iatrogéniques est variable et 
conditionne la prise en charge thérapeutique : 

— sténose courte en diaphragme ; 

— sténose circonférentielle associée à un épaississement loca- 
lisé de la paroi trachéale, étendue sur une hauteur de 1 à 
2'CI 

— sténose complexe plus étendue en hauteur plus ou moins 
associée à des remaniements de la paroi cartilagineuse 
(fig. 7-2) ; 

— malacie. 

Le traitement de référence est chirurgical et consiste en 
une résection localisée de la trachée puis une anastomose. 
Des traitements alternatifs sont actuellement proposés (laser, 
cryothérapie, dilatation au ballon, pose de prothèse) [19]. La 
TDM offre une alternative non invasive et performante à la 
fibroscopie pour le suivi des patients porteurs de prothèse 
endobronchiques [35] (fig. 7-3). 
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Fig, 7-2 Patient de 77 ans présentant une sté- 
nose de la trachée thoracique suite à une brü- 


lure. 

(a) Coupe axiale transverse de la trachée thoracique supé- 
rieure montrant un épaississement circonférentiel de la 
paroi trachéale entraînant une diminution de calibre de la 
trachée. (b) Reconstruction sagittale médiane passant par 
la trachée montrant l'étendue de la sténose trachéale sur 
50 mm et son caractère irrégulier. La trachée sus-jacente et 
sous-jacente est de calibre normal. (c) Reconstruction tridi- 
mensionnelle confirmant l'étendue importante, le carac- 
tère irrégulier de la paroi et le degré sévère de la sténose 
trachéale. 
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serrée de la trachée. 


Le diagnostic différentiel comporte la pseudo-tumeur 
mucoïde, piège classique du scanner trachéal, représentée 
par une accumulation de mucus dense, pouvant donner le 
change avec une tumeur trachéale. Le diagnostic doit être fait 
au scanner en pratiquant de nouvelles coupes après effort de 
toux. 

Des compressions extrinsèques peuvent également être 
visualisées au scanner. Citons les goitres cervicaux ou avec 
prolongement endothoracique (fig. 7-4), les anévrismes de 
l'aorte et des troncs supra-aortiques, les anomalies des arcs 
aortiques. 

Les anomalies bronchiques survenant après transplantation 
pulmonaire sont fréquentes (entre 5 et 15 % des cas), mais 
leur incidence est en baisse en raison des progrès chirurgi- 
caux pour la conservation des greffons et l’immunosuppres- 
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Fig. 7-3 Patient de 19 ans, grand brûlé en 2008, sténose trachéale séquellaire de l’in- 
tubation ayant conduit à poser une endoprothèse trachéale en mars 2011. Contrôle 


postopératoire dans un contexte de dyspnée récente. 

(a) Reconstruction frontale de la trachée cervicothoracique montrant la sténose trachéale en diaphragme 
et la migration du stent trachéal au-dessous de la sténose. Les mesures du diamètre transversal de la 
trachée sus- et sous-jacente, ainsi que la distance entre les cordes vocales et la partie supérieure de la 
sténose sont prises afin d'envisager la thérapeutique. (b) Reconstruction tridimensionnelle de surface 
confirmant le caractère court en diaphragme de la sténose trachéale haute. (c) Reconstruction en mode 
MIP montrant le stent trachéal court dont les mailles sont intègres. (d) Reconstruction en mode endos- 
copique virtuel, l'extrémité de l’endoscope étant à hauteur des cordes vocales, confirmant la sténose très 


sion [81]. L’ischémie bronchique due à l'interruption de la 
circulation artérielle bronchique est le plus souvent incrimi- 
née, aggravée par les surinfections locales, le rejet de greffe 
et l’immunosuppression. Les complications bronchiques 
locales incluent les déhiscences bronchiques précoces, les 
sténoses et la bronchomalacie [20]. Le diagnostic est porté 
par la fibroscopie qui montre un rétrécissement bronchique 
localisé concentrique mais peut être suggéré par la TDM avec 
reconstructions coronales et sagittales systématiques des 
anastomoses afin d'explorer les bronches (sévérité, longueur, 
extension de la sténose) et le parenchyme en aval de la sté- 
nose. Les sténoses bronchiques apparaissent plus tardivement 
que les déhiscences, avec un délai moyen de 3 mois [108]. Le 
traitement repose sur la dilatation au ballon et l'insertion de 
prothèse [33]. 
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Fig. 7-4 Patient de 65 ans aux antécédents de can- 
cer gastrique opéré 2 ans auparavant, hospitalisé 
pour dyspnée d'évolution rapide en rapport avec 
une localisation ganglionnaire cervicothoracique  Rù 


du cancer gastrique. 

(a) Coupe passant par la tête des clavicules montrant une volumineuse masse cervicothoracique droite refoulant et comprimant sévèrement la lumière tra- 
chéale ainsi que l’œsophage. (h) La reconstruction sagittale paramédiane permet d'évaluer l'extension en hauteur de cette lésion (8,1 cm) ainsi que la position 
de la lésion avant pose d’endoprothèse trachéale. (c) Reconstruction tridimensionnelle de surface offrant une vue synthétique du retentissement de l’adéno- 
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pathie sur la trachée. 


Sténoses trachéales étendues 


Leur reconnaissance et le bilan d'extension sont aisés. Leur 
caractérisation est parfois plus difficile et repose sur l'analyse 
de la paroi trachéale. 


Sténose associée au respect 
de la membrane postérieure 
non cartilagineuse 


Trachéobronchopathie chondro-ostéoplastique 


Il s’agit d’une affection bénigne d’étiologie inconnue ; elle 
se rencontre chez l’homme après 50 ans [42]. Elle produit 
une rigidité et un rétrécissement étendu de la trachée et des 
grosses bronches, en rapport avec le développement sous- 
muqueux de multiples nodules ostéocartilagineux de 1 à 
8 mm de diamètre qui font saillie dans la lumière trachéale 
inférieure et la portion proximale des bronches principales. 
Cette affection est le plus souvent asymptomatique. L’aspect 
radiographique évocateur est constitué par un rétrécissement 
étendu de la trachée dans le plan coronal ; la trachée conserve 
un diamètre sagittal normal. Le rétrécissement est irrégulier, 
la paroi cartilagineuse épaissie, le bord interne de la trachée 
mamelonné, et des calcifications peuvent être observées au 
niveau des formations nodulaires. La TDM est la technique 
de choix pour démontrer les multiples nodules plus ou moins 
calcifiés faisant saillie dans la lumière trachéobronchique 
dont le volume est réduit irrégulièrement [97]. La TDM per- 
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met de mesurer les nodules et de démontrer leur raccorde- 
ment aux cartilages [69]. La membrane trachéale postérieure 
est intacte. 


Polychondrite atrophiante [29] 


C'est une maladie auto-immune rare caractérisée par des 
poussées inflammatoires de chondrite touchant différents 
sites (oreille, nez, articulations, larynx, arbre trachéobron- 
chique, gros vaisseaux) survenant chez des patients jeunes 
(20-40 ans) [74]. L’atteinte trachéale survient dans environ 
50 % des cas, tardivement dans l’évolution de la maladie, mais 
est de mauvais pronostic [65]. L’atteinte débute habituelle- 
ment au larynx et à la trachée sous-glottique puis s'étend de 
manière descendante à l’ensemble de l’arbre trachéal, des 
bronches proximales jusqu'aux bronches sous-segmentaires. 
L’inflammation aiguë est responsable d’une tuméfaction des 
cartilages et du tissu péricartilagineux, rétrécissant la lumière 
aérienne et respectant la membrane postérieure de la tra- 
chée. Tardivement, la destruction cartilagineuse se produit 
et conduit à la fibrose et à des sténoses parfois sévères. La 
perte de l’armature cartilagineuse peut également se traduire 
par une trachéobronchomalacie. Le cliché thoracique peut 
révéler un épaississement diffus régulier de la bande trachéale 
droite, parfois souligné par des calcifications cartilagineuses 
importantes, ainsi qu'un rétrécissement diffus de la lumière 
trachéale. La TDM montre un rétrécissement de la lumière 
trachéobonchique en rapport avec l’épaississement de la paroi 
cartilagineuse, dont la densité est variablement augmentée, 
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‘de faiblement à franchement calcifiée. Le respect de la mem- 
brane postérieure est un signe important à noter, mais peut 
disparaître au profit d’un épaississement circonférentiel dans 
les formes tardives. Un collapsus trachéobronchique expira- 
toire et un piégeage parenchymateux en mosaique peut être 
associé, en rapport avec une malacie secondaire à la destruc- 
tion de la matrice cartilagineuse [91]. La TDM a un rôle pour 
le suivi des lésions sous traitement médicamenteux mais éga- 
lement pour planifier les traitements interventionnels (pro- 
thèse) ou chirurgicaux (reconstruction). 


Trachée en fourreau de lame de sabre 


C’est une déformation n'intéressant que la trachée thoracique, 
très spécifique de la bronchopneumopathie chronique obstruc- 
tive (BPCO). Le diamètre trachéal coronal est fortement réduit 
alors que le diamètre sagittal est augmenté, avec un ratio infé- 





g Trachée en fourreau de lame de 

sabre chez un patient de 74 ans adressé en 
raison d’une décompensation de BPCO post- 
tabagique. 
(a) Le cliché thoracique de face montre un rétrécisse- 
ment trachéal étendu en hauteur associé à un épais- 
sissement marqué de la paroi trachéale. (b) La coupe 
passant par la crosse de l'aorte montre un aspect 
typique de trachée en fourreau de lame de sabre, dont 
le diamètre coronal est inférieur de moitié au dia- 
mètre sagittal. (c) La reconstruction tridimensionnelle 
surfacique (seuil — 450 ; — 1 000 UH) de face révèle l’ex- 
tension en hauteur ainsi que l’écrasement latéral de 
la trachée. (d) La reconstruction 3D vue latéralement 
montre l'augmentation de calibre antéro-postérieur de 
la trachée. 
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rieur à 0,6 [110]. La TDM montre la déformation typique de 
la trachée, ainsi que l'aspect lisse et régulier de la lumière tra- 
chéale, et l'épaisseur normale ou discrètement augmentée de la 
paroi (fig. 7-5). Un collapsus expiratoire anormal est possible. 


Rétrécissements trachéaux 
étendus circonférentiels 


L'amylose trachéale est caractérisée par le dépôt extracellu- 
laire de substance amyloïde dans la sous-muqueuse de larbre 
bronchique, de manière isolée ou en association avec une 
amylose diffuse. Le dépôt de substance amyloïde, en plaque 
ou nodulaire, conduit soit à des rétrécissements trachéaux 
localisés prenant rarement un aspect pseudo-tumoral, soit à 
des rétrécissements trachéaux diffus (fig. 7-6), souvent irré- 


guliers [60]. Les plaques ou les nodules ont une densité tissu- 
laire mais peuvent se calcifer. 


Tout Est Gratuit 


& 


& 


SS 
c© 


PATHOLOGIE DE LA TRACHÉE 





S Paratger Le Site 


S 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 





Fig. 7-6 Amylose laryngotrachéale chez un patient de 49 ans tabagique découvert à l’occasion d’un épisode de dysphonie. 
(a) Épaississement marqué, tissulaire, circonférentiel, de la muqueuse endocricoïdienne. (b) Reformation frontale oblique dans le grand axe de la trachée mon- 
trant l'extension en hauteur de l’épaississement de la muqueuse trachéale, débutant au niveau de la sous-glotte pour s'étendre jusqu’au niveau des premiers 


anneaux trachéaux. 


Les localisations trachéobronchiques de la maladie de Wege- 
ner (ou vascularite nécrosante granulomateuse associée aux ANCA) 
sont décrites en fibroscopie chez environ 60 % des patients et 
incluent des trachéobronchites ulcérantes, des sténoses inflam- 
matoires et des sténoses cicatricielles [22]. Cependant, toutes les 
anomalies ne sont pas cliniquement significatives. Les localisa- 
tions trachéobronchiques peuvent être inaugurales, mais sont le 
plus souvent tardives dans l’évolution de la maladie après la sur- 
venue de lésions parenchymateuses pulmonaires (condensations 
alvéolaires, nodules, nodules nécrosés). La localisation la plus 
fréquente est la trachée sous-glottique avec extension possible 
au larynx, parfois inaugurale et isolée [101]. Les atteintes bron- 
chiques plus rares prédominent à la bronche souche. Le cliché 
thoracique peut révéler une sténose trachéale avec épaississement 
pariétal (bande trachéale droite, bande trachéale postérieure) 
associée à une atteinte parenchymateuse ou des troubles de ven- 
tilation en rapport avec une obstruction bronchique proximale. 
La TDM montre un rétrécissement circonférentiel court de la 
lumière trachéobronchique due à un épaississement muqueux. 
Il peut exister une destruction des cartilages trachéaux ou des 
calcifications anormales au sein de ces cartilages. L'extension de 
l'atteinte est localisée ou diffuse (fig. 7-7). Dans ce cas, la TDM 
avec reconstruction endoscopique virtuelle présente l'avantage 
sur la fibroscopie de permettre une étude de l'ensemble de l'arbre 
trachéobronchique en aval d’une sténose significative. La TDM 
permet une surveillance non agressive des sténoses sous traite- 
ment médical [64]. 

La sarcoïdose est susceptible d'atteindre la trachée et les 
bronches principales mais les bronches plus distales sont le 
plus souvent atteintes. La prolifération de granulomes sar- 
coidosiques au niveau de la paroi trachéale et bronchique 
proximale peut produire des sténoses avec retentissement 
fonctionnel. Les sténoses localisées atteignent le plus souvent 
la sous-glotte et le larynx [31, 90]. 

Certaines infections granulomateuses (tuberculose, rhino- 
scléromatose) peuvent s'accompagner de sténoses trachéales 
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et bronchiques associées à un épaississement pariétal avec 
prolifération nodulaire pseudo-néoplasique de la surface 
muqueuse [76]. La tuberculose trachéobonchique est notée 
dans 10 à 39 % des cas de tuberculose pulmonaire en fibro- 
scopie [62]. Les sténoses secondaires à la tuberculose peu- 
vent se développer plusieurs décennies après la phase active ; 
elles atteignent typiquement la trachée distale et les bronches 
proximales. 

Le rhinosclérome est une infection à progression lente due 
à Klebsiella rhinoscleromatis, germe à Gram négatif encapsulé 
endémique en région tropicale et sub-tropicale [1]. Cette 
infection se développe électivement à l'arbre respiratoire 
supérieur (cavités nasales), mais peut également s'étendre 
au larynx et, beaucoup plus rarement, à la trachée et aux 
bronches proximales. Sans traitement, l'infection va progres- 
ser lentement pendant plusieurs années. Schématiquement, 
deux phases se succèdent : une phase granulomateuse où des 
nodules et des masses vont obstruer partiellement les voies 
aériennes, puis une phase de sclérose où les voies aériennes 
apparaissent contournées, déformées avec des sténoses liées 
à la fibrose secondaire. Le diagnostic différentiel est assuré 
par des biopsies ou des cultures. Le scanner montre à la 
phase granulomateuse un épaississement nodulaire des voies 
aériennes proximales développé au niveau de la paroi des 
voies aériennes et s’accompagnant de sténose concentrique 
de la trachée et des bronches. Des signes associés sont parfois 
présents : adénomégalie hilaire ou médiastinale, atélectasie 
postobstructive. Les lésions en phase granulomateuse s’amé- 
liorent sous traitement antibiotique, alors que les lésions 
fibrotiques imposeront des traitements endoscopiques inter- 
ventionnels. 


Trachéobronchite aspergillaire 


Différentes formes cliniques et radiologiques sont décrites en 
fonction du statut immunitaire du patient et de la présence 
de maladies bronchopulmonaires préexistantes. Ainsi, sont 
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décrites au niveau des voies aériennes proximales, l’asper- 
gillome intrabronchique chez des sujets immunocompétents, 
laspergillose bronchopulmonaire allergique dans un contexte 
d'asthme allergique, l’aspergillose bronchique chronique nécro- 
sante, forme d’aspergillose semi-invasive, et la trachéobron- 
chite aspergillaire aiguë, forme de l’aspergillose invasive sur- 
venant chez les patients immunodéprimés tels que les patients 
cancéreux, les patients infectés par le VIH au stade de SIDA, les 
patients greffés de moelle, poumon ou cœur. En présence de 
ces ulcérations de l’épithélium respiratoire et de l’inflammation 
sous-muqueuse, le scanner montre un épaississement traché- 
obronchique étendu, non spécifique, associé à la présence de 
rétrécissement bronchique lisse ou nodulaire [38]. 

Certaines colites ulcéreuses (maladie de Crohn, rectoco- 
lite) peuvent, rarement, s'accompagner d’ulcérations de la 
muqueuse trachéale, puis d’une réduction de calibre et d’un 
épaississement pariétal circonférentiel [99]. Un tel aspect 
peut également se rencontrer dans la maladie de Behcçet [91]. 

Les sténoses idiopathiques de la trachée sont rares. 
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Fig. 7-7 Maladie de Wegener trachéale chez une femme de 


57 ans. 

(a) Coupe axiale montrant le rétrécissement irrégulier de la lumière 
trachéale secondaire à l’épaississement circonférentiel de la paroi. 
(b) Reconstruction coronale montrant l'extension en hauteur de la sté- 
nose. (c) Vue endoscopique virtuelle de la lumière trachéale irrégulière. 
(d) Reconstruction 3D montrant la sténose trachéale et l'intégrité des 
bronches souches. 





Trachéobronchomalacie 


La trachéobronchomalacie répond à une définition dyna- 
mique : il s’agit d’un collapsus expiratoire anormal des voies 
aériennes traduisant une augmentation de la compliance tra- 
chéale Celle-ci est secondaire à une faiblesse de la paroi liée 
à une perte de rigidité de son armature cartilagineuse et/ou à 


malacie peut toucher la trachée et/ou les bronches. 
La trachéobronchomalacie peut être primitive et le plus sou- 


une flaccidité accrue de la membrane postérieure [100]. La . 


vent étendue ou secondaire (goitre, arc aortique, postintubation, 
antécédent de fistule trachéo-œsophagienne) et localisée ou 
étendue (BPCO). L'identification de cette pathologie requiert 
la réalisation de séries TDM en inspiration et expiration forcées 
(fig. 7-8), mais surtout des acquisitions dynamiques durant le 
cycle respiratoire [34] ou lors de la toux, ainsi que la mesure des 
surfaces trachéales de manière comparative à des niveaux anato- 
miques précis. Les acquisitions complémentaires en expiration 
sont réalisées avec des constantes très basses procurant une qua- 
lité suffisante pour étudier la lumière trachéobronchique. 
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Fig. 7-8 Trachéobronchomalacie chez un patient de 47 ans, insuffisant respiratoire chronique. 

(a) Coupe axiale transverse à hauteur de la bifurcation trachéale en inspiration forcée montrant un calibre normal des deux bronches souches. (b) Coupe axiale 
transverse à hauteur de la bifurcation trachéale en cours d'expiration montrant un collapsus sévère de la bifurcation et des deux bronches souches par bombe- 
ment expiratoire antérieur de la paroi trachéale. (c) Reconstruction sagittale de profil en cours d'expiration montrant le respect du diamètre antéro-postérieur 
de la trachée cervicale, le caractère diffus du collapsus expiratoire intéressant l’ensemble de la trachée. (d) Reconstruction endoscopique virtuelle de la trachée 
en cours d'expiration révélant l'importance de la sténose trachéale expiratoire par bombement antérieur de la membrane trachéale postérieure. 


Le pourcentage de réduction de la surface trachéale entre l’ins- 
piration forcée et l'expiration forcée, au-delà duquel le diagnos- 
tic de trachéomalacie est retenu, est variable selon les auteurs : 
la valeur habituellement retenue est de 50 % ; une étude plus 
récente montre qu'une réduction du calibre de la trachée supé- 
rieure de plus de 18 % et de la trachée moyenne de plus de 
28 % s'accompagne d’une probabilité de trachéomalacie de 89 
à 100 %, alors qu'une réduction du calibre trachéal inférieur à 
ces valeurs permet d’exclure le diagnostic de trachéomalacie 
avec une probabilité de 95 à 100 % [3]. Boiselle et al. [12] ont 
cependant démontré une grande plasticité de la trachée dans une 
population de sujets témoins, en particulier lors d’acquisitions en 
cours d'expiration forcée. Ces auteurs proposent donc de retenir 
comme valeur seuil de collapsus pathologique une réduction 
supérieure à 70 % de la lumière des voies aériennes centrales. 


Paratger Le Site 
462 


www.lemanip.com 


Diverticules trachéaux acquis 


Les diverticules trachéaux acquis sont liés à une hernie de 
la muqueuse trachéale au travers d’un point de faiblesse 
de la paroi. La toux chronique, les BPCO et la fibrose pul- 
monaire sont des facteurs favorisants. Ils se développent 
le plus souvent à l'angle postérieur droit de la trachée, au 
voisinage de la jonction cervicothoracique. Le plus souvent 
invisibles sur les radiographies, ils apparaissent en TDM 
sous la forme d'images d’addition aérique, ovoides, de 0,5 à 
3 cm de grand axe, communiquant ou non avec la lumière 
trachéale [44]. Ils sont à différencier des diverticules 
congénitaux, véritables ébauches bronchiques borgnes, à 
larges orifices, rarement rencontrés chez l'adulte, mais sou- 
vent infectés. 
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Dilatations des bronches 


Les bronchectasies sont définies par une augmentation 
permanente et irréversible du calibre des bronches cartila- 
gineuses [8]. Leur incidence a notoirement décru depuis 
l'introduction des vaccinations et des antibiotiques. Parallè- 
lement, leur diagnostic est devenu plus simple grâce à lutili- 
sation de la TDM-HRV, qui permet de détecter des dilatations 
des bronches (DDB) de calibre modéré grâce aux différentes 
reconstructions. 

Cliniquement, les patients présentent fréquemment une 
bronchorrhée purulente au long court, à recrudescence hiver- 
nale et classiquement positionnelle. Les bronchectasies peu- 
vent se révéler par une hémoptysie d’abondance variable dont 
elles sont la cause la plus fréquente. Cependant, aucun signe 
clinique n’est pathognomonique d’une dilatation de bronches 
et 6 à 20 % des patients restent asymptomatiques. Les dif- 
férentes maladies à l’origine des dilatations des bronches 
(tableau 7-1) ne peuvent pas être reconnues à partir de la 
description TDM du type et de la distribution des bronchec- 
tasies [18, 72]. 


Technique d’exploration 


Le rôle de l'imagerie chez un patient suspect de dilatation des 
bronches est d'affirmer le diagnostic, d'évaluer l’extension 
des lésions, de rechercher les lésions associées et d’écarter 
d’autres pathologies associées. La radiographie thoracique 
est pratiquement toujours anormale, mais elle est rarement 
pathognomonique sauf chez des patients présentant des dila- 
tations des bronches kystiques marquées [43]. L’avènement 
de la TDM-HR puis de la TDM-HRV a bouleversé la prise en 
charge diagnostique des patients et a totalement remplacé 
la bronchographie. Actuellement, le protocole d'acquisition 
repose sur des coupes inférieures ou égales à 1 mm chevau- 
chées à la reconstruction, acquises sans injection de contraste 
en fin d'inspiration forcée. Hill et al. [52] ont montré, à partir 
des données acquises dans une population de 53 patients sus- 
pects de dilatation des bronches explorés par TDM (16 bar- 
rettes) dont les images ont été reconstruites soit en coupes 
de 1 mm d'épaisseur séparées de 10 mm (mode HR), soit en 
mode volumique (HRV) de 1 mm, que la confiance dans le 
diagnostic était augmentée de 32 % dans le groupe HRV par 
rapport au goupe HR. Une autre étude prospective [26] mon- 
trait que le mode HRV était significativement supérieur au 
mode HR pour montrer la présence et l'extension des dilata- 
tions des bronches. Une acquisition expiratoire complémen- 
taire en mode très basse dose d'irradiation est fréquemment 
réalisée et permet de démasquer un piégeage expiratoire sou- 
vent associé aux dilatations des bronches [49]. 

La TDM-HRV améliore les performances de la TDM-HR 
au prix d’une irradiation supérieure qui doit être contenue 
grâce à l’utilisation de constantes basses doses. Les indica- 
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Tableau 7-1 


Étiologie des dilatations de bronches. 
Source : adapté d'après McGuinness et Naidich [72]. 


Infections bactérienne, 
virale ou tuberculeuse 
Syndrome de MacLeod 
Syndrome rhinobronchique 


Anomalie de la clairance | Mucoviscidose 
mucociliaire Maladie des cils iImmobiles 


Anomalies congénitales | Syndrome de Mounier-Kuhn 
Syndrome de Williams Campbell 
Séquestration bronchopulmonaire 


Déficit immunitaire Infection VIH 
Hypogammaglobulinémie 


Obstruction bronchique | Corps étranger 
Cancer 
Broncholithiase 
Compression ganglionnaire 
Sténose bronchique 


Maladie héréditaire Mucoviscidose 
Déficit en alpha-1-antitrypsine 


Postinfection 


Allergie Aspergillose bronchopulmonaire 
allergique 

Inhalation et aspiration | Ammoniaque 
Aspiration gastrique 

Post-greffe Rejet chronique 
Réaction du greffon contre l'hôte 


Maladie de Marfan 

Polyarthrite rnumatoïde 
Pelvispondylite inflammatoire 
Maladie de Sjôgren 

Maladies inflammatoires du tube 
digestif 

Polychondrite atrophiante 


Fibrose pulmonaire Fibrose pulmonaire 
Poumon radique 

Autres causes Asthme 
Sarcoïdose 
Syndrome des ongles jaunes 


tions du mode volumique sont à peser, particulièrement chez 
les patients jeunes et subissant des scanners répétés (patients 
atteints de mucoviscidose en particulier). Des images tridi- 


Maladie du collagène 
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mensionnelles de type bronchographie virtuelle peuvent être 


générées et celles-ci permettent d'augmenter la confiance dia- 
gnostique des lecteurs pour faire le diagnostic de dilatation de 
bronche cylindrique modérée et/ou le diagnostic différentiel 
entre dilatation de bronche kystique et kyste parenchymateux 
pulmonaire [9]. 

La dilatation du calibre bronchique, avec éventuellement 
un épaississement pariétal bronchique, est le signe cardinal 
de dilatation des bronches. La fenêtre de visualisation joue 
un rôle important sur l'appréciation de l’épaisseur de la paroi 
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bronchique et du calibre bronchique. Ainsi, Bankier et al. [6] 
ont montré sur des corrélations entre coupes IDM-HR et pou- 
mons insufflés-fixés que l'épaisseur de la paroi bronchique 
doit être évaluée sur des coupes visualisées avec un centre 
de fenêtre compris entre — 250 et — 700 UH et une largeur de 
fenêtre comprise entre 1 000 et 1 400 UH. 


Diagnostic des bronchectasies 


L'aspect sémiologique en TDM est fonction de la morphologie 
des dilatations des bronches, en accord avec la classification 
de Reid, et de l'orientation des bronches par rapport à l’axe de 
la coupe [83]. 

Par définition, la dilatation de la lumière bronchique est la 
condition obligatoire pour diagnostiquer une dilatation des 
bronches. Cependant, les mesures normales absolues des dia- 
mètres des différentes générations bronchiques ne sont pas dis- 
ponibles. Le diagnostic de dilatation des bronches repose sur 
trois signes TDM ; il est retenu lorsque le diamètre interne des 
bronches est supérieur à celui de l'artère pulmonaire homolo- 
gue (B/A > 1) [59] ; lorsque les bronches sont visibles dans le 
centimètre de parenchyme pulmonaire sous-pleural ; et lorsque 


leur diamètre ne se réduit pas en distalité (fig. 7-9). Ces trois 

signes peuvent être présents simultanément, ce qui renforce 

la confiance diagnostique. La comparaison du diamètre de la 
bronche et de l’artère pulmonaire homologue doit être nuancée : 

— du fait de l’obliquité des axes bronchiques et artériels par 
rapport au plan de coupe, seul Le petit diamètre de l'artère et 
de la bronche homologue doit être retenu ; 

— une oligémie localisée peut entraîner une diminution du 
calibre de l’artère pulmonaire homologue à la bronche, 
conduisant à diagnostiquer faussement des dilatations de 
bronche par surestimation du calibre bronchique ; 

— l'hypertension artérielle pulmonaire, les shunts gauche- 
droite et l'insuffisance cardiaque peuvent entraîner une 
augmentation de calibre des branches de l'artère pulmo- 
naire, celle-ci pouvant masquer une dilatation des bronches 
modérée ; 

— le diamètre interne des bronches est discrètement supérieur 
à celui de l'artère pulmonaire homologue dans certaines 
conditions physiologiques, en particulier liées au vieillisse- 
ment [70] et au fait de vivre en haute altitude. 

Ainsi, la démonstration d’une dilatation isolée et limitée 
d’une bronche par rapport à l'artère voisine, sans épaississe- 





Fig. 7-9 Patiente de 36 ans présentant des dilatations de 
bronche postinfectieuses depuis l'enfance ainsi que des épi- 


sodes de pneumopathie récurrente. 


(a) Radiographie thoracique de face montrant une accentuation de l’épais- 
seur des parois bronchiques dans les deux bases. (b) Coupe axiale trans- 
verse oblique dans le plan de la bronche lingulaire illustrant l'absence de 
réduction de calibre bronchique vers la périphérie et la terminaison de cette 
dilatation de bronche lingulaire par des DDB kystiques. (c) Reconstruction 
coronale oblique du lobe inférieur droit démontrant le caractère kystique 
de ces bronchectasies. 
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ment de la paroi bronchique n'indique pas systématiquement 
une dilatation des bronches [68]. 


Aspects sémiologiques 


Lorsque le plan de coupe ou de reformation est parallèle à l’axe 
de la bronche, les dilatations des bronches cylindriques appa- 
raissent sous la forme d'images en rail dont les parois restent 
parallèles et dont la lumière modérément dilatée reste visible 
dans le centimètre sous-pleural du poumon (fs 0) [95]. 
Lorsque la bronche est oblique ou perpendiculaire au plan de 
coupe, l'aspect réalisé est celui d’une clarté localisée à parois 
plus ou moins épaisses dont le diamètre interne est supérieur 
à celui de l’artère pulmonaire homologue, prise pour réfé- 
rence (signe de la bague à chaton). 

Lorsque le plan de coupe est parallèle au plan des bronches, 
le diagnostic de dilatation des bronches variqueuses est porté 
devant l'aspect monoliforme associant dilatation et rétrécis- 
sement de la lumière bronchique. Lorsque le plan de coupe 
est oblique ou perpendiculaire à l’axe de la bronche, l’as- 
pect TDM est voisin de celui réalisé dans une dilatation de 
bronches cylindrique ou kystique. 


D Patiente de 46 ans, tabagique, présentant une hémoptysie de faible 
abondance depuis 4 jours. La fibroscopie bronchique réalisée en urgence 
montre un saignement en provenance du lobe inférieur droit mais ne montre 
pas l’étiologie de cette hémoptysie. Exploration par TDM-HRV avec injection 


de produit de contraste et reformations multiplanaires. 


(a) Reformation frontale oblique passant par le grand axe de la bronche lobaire inférieure 
droite montrant une dilatation de bronche cylindrique de la bronche B8 droite dont l’extré- 
mité se termine en cul-de-sac au contact d’un foyer de condensation parenchymateuse hété- 
rogène. (b) Reconstruction oblique dans l’axe de la bronche révélant l'absence de réduction 
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Les dilatations des bronches kystiques se présentent en TDM 
comme des cavités à parois plus ou moins épaisses conte- 
nant éventuellement un niveau hydroaérique ou du liquide 
(f 11). Leur topographie est évocatrice lorsqu'elles sont 
regroupées en amas paramédiastinal. Le diagnostic peut être 
difficile en l'absence de niveaux hydroaériques ou lorsque 
la topographie est atypique. Elle peut alors faire discuter les 
diagnostics de maladie kystique pulmonaire (histiocytose X, 
lymphangioléiomyomatose, fibrose pulmonaire à larges nids 
d’abeilles). Les reconstructions dans l’axe des bronches per- 
mettent de rectifier le diagnostic. 

L’épaississement de la paroi bronchique est dû à une fibrose 
péribronchique (fi: 2). Ce signe est d'interprétation diffi- 
cile en raison de la variation d'épaisseur de la paroi bronchique 
en fonction du fenêtrage. La présence de bronches normales 
permet de définir l’épaississement bronchique lorsque l’épais- 
seur de la paroi est au moins le double de l'épaisseur nor- 
male [96]. Il est rarement associé aux dilatations des bronches 
et n’est pas spécifique. L’acquisition volumique et l’utilisation 
de traitement d'images spécifique [9] permettent de quantifier 
et de suivre dans le temps l’évolution de cet épaississement 
des parois bronchiques. 


Si jejrn ari 


w'} . 





de calibre bronchique en distalité ainsi que la visibilité des bronches dans le centimètre de 
poumon sous-pleural. (c) Une augmentation de calibre de l'artère bronchique droite en rapport avec la dilatation de bronche est visible sur cette reformation 


MIP médiastinale. 
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Fig. 7-11 Aspect de dilatation des bronches kystiques contenant 
pour la plupart des niveaux hydroaériques en rapport avec un 
épisode de surinfection. 
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Fig, 7-12 Dilatation des bronches des lobes supérieurs chez une 


patiente de 17 ans atteinte de mucoviscidose. 
(a,b) Dilatation des bronches dont le calibre est modéré associée à un épaissis- 
sement marqué des parois bronchiques prédominant dans les lobes supérieurs. 


Les anomalies associées aux dilatations des bronches 
incluent des anomalies bronchiques avec l’épaississement de 
leur paroi, des impactions mucoïdes ; des altérations bron- 
chiolaires en rapport avec une bronchiolite cellulaire (opa- 
cités micronodulaires centrolobulaires branchées formant 
d'arbres en bourgeons) et/ou une bronchiolite constrictive 
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(poumon en mosaïque et piégeage expiratoire) (fig. 7-13), des 
anomalies parenchymateuses avec des lésions d'emphysème, 
des condensations et rétraction par collapsus cicatriciel, et 
une majoration de la circulation systémique bronchique [41]. 

Le diagnostic différentiel des dilatations des bronches 
s’est réduit du fait de l’utilisation en routine de la TDM 
HRV, qui réduit les artéfacts respiratoires et cardiaques, 
offre des coupes jointives pouvant être reconstruites dans 
l'axe des bronches en cas de doute. Les images kystiques 
étendues telles que celle rencontrées dans lhistiocy- 
tose langerhansienne évoluée peuvent faire discuter des 
bronches dilatées mais les reconstructions multiplanaires 
permettent de monter l’absence de continuité entre les 
bronches et les kystes. 


Situations cliniques particulières 


Différentes situations cliniques associées à des dilatations des 
bronches doivent être soulignées. 

L'association de dilatation des bronches cylindriques 
modérées et d’opacités micronodulaires centrolobulaires 
formant des images d’arbres en bourgeons, prédominant 
au lobe moyen et à la lingula, chez des patientes âgées non 
immunodéprimées, fait évoquer une mycobactériose aty- 
pique [103, 107]. 

L’aspergillose bronchopulmonaire allergique survient chez 
des patients asthmatiques sensibilisés à Aspergillus. L'aspect 
des dilatations des bronches est particulier, associant dilata- 
tions des bronches cylindriques ou variqueuses de localisa- 
tion proximale, impactions mucoïides, atélectasies distales et 
foyers de condensation parenchymateuse [87]. La densité des 
impactions mucoides est élevée dans 28 % des cas et serait 
le seul signe caractéristique de l’aspergillose bronchopulmo- 
naire allergique (fig. 7-14) [66]. 

La dyskinésie ciliaire primitive ou maladie des cils immo- 
biles est liée à une anomalie génétiquement transmise de la 
structure des cils, réduisant la clairance mucociliaire. Les 
bronchectasies se développent progressivement et atteignent 
le plus souvent le lobe moyen, la lingula et les lobes inférieurs. 
Elle est associée dans 50 % des cas à un situs inversus et à une 
sinusite chronique (syndrome de Kartagener). Les dilatations 
de bronches ont une extension et une sévérité variables ; elles 
s'accompagnent de leur cortège d’impactions mucoïdes, de 
bronchiolite cellulaire apparaissant sous la forme d’opacités 
centrolobulaires formant des arbres en bourgeons, et de pié- 
geage expiratoire [57]. 

Les dilatations des bronches de la mucoviscidose sont 
d'extension panlobaire, le plus souvent proximales et 
supérieures, associées à un épaississement pariétal et à 
des impactions mucoïdes dans près de 50 % des cas [50]. 
Elles s’accompagnent d’un retentissement bronchiolaire 
avec aspect en mosaique dans près de 70 % des cas [105] 
(fig. 7-15). L'association à une aspergillose bronchopulmo- 
naire allergique est fréquente. L'IRM connaît des dévelop- 
pements dans cette pathologie du fait de son caractère non 
irradiant [27]. 


Tout Est Gratuit 


wwWw.lemanib.com 





NN. … a 


cu CHAPITRE 7. PATHOLOGIE NON TUMORALE ET NON MALFORMATIVE DES VOIES AFRIENNES 


: Paratger Le Site 























Fig 3 Dilatation de bronche bilatérale sévère chez un homme âgé de 40 ans, insuffisant respiratoire chronique. Ces dilatations 


[| 19. 


de ie font suite à une infection virale de l’enfance. Rôle des reformations MIP et minlP. 

(a) Reconstruction frontale fine : dilatation des bronches cylindriques et kystiques bilatérales compliquées de lésions emphysémateuses des lobes inférieurs. 
(b) Reconstruction miniP dans le plan frontal au même niveau de coupe montrant l’asymétrie de densité du parenchyme pulmonaire, raréfié dans les bases et 
siège de verre dépoli par redistribution vasculaire dans les segments apicaux des lobes inférieurs et les segments apicaux des lobes supérieurs. (c) Reconstruc- 
tion MIP par le même niveau illustrant les variations de calibre des vaisseaux en fonction des régions du poumon : augmentation de calibre de l’ensemble des 
vaisseaux dans les zones sièges de verre dépoli traduisant la redistribution vasculaire et le recrutement des vaisseaux apicaux alors que ces vaisseaux sont de 
nombre et de calibre diminués dans les régions de destruction pulmonaire des bases. 





Fig. 7-14 Aspergillose bronchopulmonaire allergique chez une patiente de 25 ans aux antécédents d'asthme allergique sévère. 





(a) Le de thoracique révèle un foyer de condensation alvéolaire de la base droite. (b) Coupe TDM passant par la base droite montrant la bilatéralité des foyers > 
de condensation alvéolaires ainsi que la présence d’un bronchogramme dense au sein de la condensation du lobe inférieur droit très évocateur d’aspergillose == 


bronchopulmonaire allergique. 





Certains patients infectés par le VIH au stade de SIDA vont  fongiques, et une action directe du VIH sur l'immunité pul- => 


développer une forme rapidement évolutive de dilatation des  monaire [71]. La TDM-HR montre alors des dilatations des 
bronches, dont la genèse est multifactorielle et fait interve- bronches affectant particulièrement les lobes inférieurs, sou- 
nir des infections répétées à germes banals, à mycobactéries, vent associées à des signes de bronchiolite cellulaire. 
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Asthme 


L’inflammation chronique liée à l'asthme est responsable du 
remodelage des voies aériennes. Les voies aériennes de moyen 
et gros calibres des patients asthmatiques ont été largement 
explorées en TDM ; les remaniements classiques liés à l'asthme 
incluent l’épaississement des parois bronchiques, le rétrécis- 
sement des lumières bronchiques, les impactions mucoïdes, 
les dilatations de bronches, le poumon en mosaïque et le 
piégeage expiratoire. Ces lésions sont plus fréquentes en cas 
d'asthme grave [45]. Les indications cliniques habituellement 
retenues sont la recherche de dilatations des bronches proxi- 
males et apicales pouvant orienter vers une aspergillose bron- 
chopulmonaire allergique, la recherche d’emphysème chez les 
asthmatiques fumeurs et l'exclusion d’un diagnostic différen- 
tiel tel que lalvéolite allergique extrinsèque [43]. 

Dans une étude comparant des sujets asthmatiques à des 
témoins, Park et al. [89] ont montré que l'épaisseur de la paroi 
bronchique est significativement supérieure chez les asthma- 
tiques par rapport aux sujets normaux et que l’épaississement 
de la paroi bronchique est corrélé avec le degré d’obstruction 
bronchique. La sévérité du piégeage expiratoire est corrélée 
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Fig. 7-15 Homme de 31 ans, exploré avant greffe 
pulmonaire suite à une insuffisance respiratoire 


chronique lié à une mucoviscidose. 

(a) Coupe axiale transverse passant par la bifurcation trachéale 
révélant plusieurs anomalies bronchiques : des dilatations de 
bronches kystiques du segment ventral du lobe supérieur 
droit, une atélectasie cicatricielle par polysténose distale du 
culmen, une raréfaction vasculaire du lobe inférieur gauche. 
(b) Coupe axiale transverse passant par le lobe moyen mon- 
trant des impactions mucoïdes en doigts de gant, Intéressant 
toutes les bronches de ce lobe, et des opacités micronodu- 
laires centrolobulaires des deux lobes inférieurs témoignant 
d’une bronchiolite cellulaire. (c) Reconstructions MIP de 7 mm 
d'épaisseur passant par le lobe inférieur gauche révélant des 
images de bronchiolite cellulaire formant des arbres en bour- 
geons du lobe inférieur gauche. 


à la gravité de l'asthme, mais la TDM-HR est de peu d'utilité 
pour différencier les témoins des patients ayant une obstruc- 
tion bronchique modérée. Cinquante pour cent des asthma- 
tiques présentent un piégeage expiratoire anormal [89]. Les 
dilatations des bronches modérées cylindriques sont souvent 
identifiées chez les asthmatiques anciens. 

La TDM-HR est un moyen d'investigation privilégié de la 
taille des bronches, de l'épaisseur de la paroi bronchique et du 
piégeage expiratoire. Ainsi, la TDM peut envisager de devenir 
une technique d'investigation in vivo de l’inflammation et du 
remodelage bronchique ainsi que de la réactivité bronchique 
sous traitement lors d'épreuves pharmacodynamiques de 
bronchoconstriction [86] ou de bronchodilatation [9]. 

La broncholithiase est une affection rare caractérisée par 
la présence de matériel calcique dans la paroi ou la lumière 
de l'arbre trachéobronchique (fig. 7-16), à l’origine d’une 
symptomatologie variée dont les manifestations les plus fré- 
quentes sont les pneumopathies récidivantes, les troubles de 
ventilation, l’hémoptysie et la découverte systématique d’une 
sténose d'aspect tumoral en endoscopie. La présentation en 
fibroscopie est souvent déroutante ; la TDM permet de recti- 
fier le diagnostic en mettant en évidence le broncholithe [32]. 
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Fig. 7-16 Patient âgé de 58 ans ayant présenté une hémoptysie de faible abondance en rapport avec une broncholithiase. 

(a) Coupe TDM axiale oblique révélant la présence d’une calcification au sein de la bronche apicale du lobe inférieur gauche témoignant de la présence d’une 
broncholithiase et associée à un trouble de ventilation linéaire d’aval raccordé à la plèvre. (b) Reconstruction sagittale passant par la bronche apicale du lobe 
inférieur gauche montrant une dilatation de bronche se terminant par la broncholithiase, les troubles de ventilation périphériques et illustrant la présence de 


ganglions post-tuberculeux du hile. 


Hémoptysie 


Ce symptôme inquiétant est relativement fréquent et néces- 
site une prise en charge diagnostique d'autant plus efficace 
et rapide que l’hémoptysie est menaçante. Dilatation des 
bronches (fig. 7-17), cancer bronchique et tuberculose en 
sont les causes les plus fréquentes, bien qu'aucune étiologie 
ne soit retrouvée dans près de 50 % des cas [78]. Les buts de 
l'imagerie sont de localiser le siège de l'hémoptysie, d’identi- 


fier sa cause, de cartographier l'arbre vasculaire et éventuelle- 
ment de la traiter [17]. 

Les techniques à la disposition du radiologue sont le cli- 
ché thoracique standard, la TDM, et l’angiographie bron- 
chique et pulmonaire. Les places respectives de la TDM et 
de la fibroscopie ont fait l’objet de nombreuses études rétros- 
pectives [53, 54, 98]. La TDM-HRV injectée a pour avantage 
d’être non invasive, de ne pas être gênée par le sang présent 
dans la trachée et les bronches, de démasquer les tumeurs 





Fig. 7-17 Patiente âgée de 69 ans, épisode d’'hémoptysie actif. 


(a) Scanner réalisé avec injection de produit de contraste passant par la bifurcation trachéale révélant un comblement alvéolaire hétérogène du segment dorsal 
du lobe supérieur droit, associé à un comblement par un caillot de cette bronche, débordant dans la bronche lobaire supérieure droite. (b) Image scanographique 
passant par le même niveau sans injection de produit de contraste 2 mois après l'épisode précédent : dilatation de la bronche dorsale du lobe supérieur droit. 
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RS de visualiser les dilatations des bronches, d'offrir 

“une angiographie pulmonaire et une cartographie de la circu- 

lation bronchique utile à la planification d’une embolisation 
bronchique [58, 98]. 

Le protocole de prise en charge diagnostique optimal reste 
discuté. De nombreux travaux montrent la supériorité de la 
TDM sur la fibroscopie pour visualiser le site de l’hémopty- 
sie et identifier sa cause. Dans une série incluant 80 patients 
présentant une hémoptysie importante ou sévère, Revel et 
al. [98] ont montré que le site de l’hémoptysie était révélé par 
la radiographie thoracique dans 46 % des cas, la TDM dans 
70 % et la fibroscopie dans 73 %, alors que la cause du saigne- 
ment était démontrée respectivement dans 35, 77 et 8 % des 
cas, amenant à recommander la TDM comme seul examen 
à réaliser en présence d’une hémoptysie importante avant 
embolisation (fig. 7-18). D’autres auteurs recommandent 
d'associer TDM et fibroscopie [53] pour identifier la cause 
de l’hémoptysie, l'association des deux examens la montrant 
dans 93 % des cas alors que la fibroscopie seule ne la montre 
que dans 42 % et la TDM seule dans 67 %. Khalil et al. [58] 
ont mis en évidence dans une étude rétrospective compara- 
tive incluant 400 patients présentant une hémoptysie traitée 
par embolisation, dont 200 ont été explorés par angio-TDM 
première et 200 par aortographie, que la TDM injectée a un 
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impact positif significatif sur la réduction des échecs de cathé- 
térisme chez les patients de plus de 70 ans, sur le nombre des 
vaso-occlusions artérielles pulmonaires et sur la réduction 
des résections chirurgicales en urgence. 


MALADIES DES PETITES VOIES 
AÉRIENNES/BRONCHIOLITES 


Les bronchiolites se traduisent par une inflammation et/ou une 
fibrose non spécifique des bronchioles respiratoires et mem- 
braneuses pouvant également intéresser les alvéoles voisines. 
De nombreuses classifications ont été proposées en fonction 
de critères cliniques, fonctionnels ou histopathologiques, mais 
aucune de ces classifications n’est universellement accep- 
tée [24]. Les étiologies des bronchiolites sont très nombreuses, 
pouvant être classées en infectieuses, immunologiques, 
congénitales néoplasiques ou autres. La TDM-HR joue un rôle 
prédominant pour le diagnostic des maladies des petites voies 
aériennes [10, 24, 46, 55, 79], en l’absence de présentation 
clinique, fonctionnelle ou radiographique typique. 

La sémiologie TDM des atteintes bronchiolaires est fondée 
sur deux catégories de signes : directs et indirects. Les signes 
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Fig. 7-18 Bilan d’une hémoptysie de moyenne abondance chez un patient 
de 65 ans aux antécédents de tuberculose. La fbroscopie bronchique réali- 
sée en urgence révèle un saignement en provenance de la bronche lobaire 


supérieure gauche sans anomalie macroscopique bronchique. 

(a) Coupe TDM axiale transverse passant par le lobe supérieur gauche révélant un foyer de 
verre dépoli du segment apical du culmen, adossé à la surface pleurale, siège d’une calcifica- 
tion linéaire séquellaire. Au sein de ce foyer apparaissent des bronches à paroi modérément 
épaissie. (b) Reconstruction frontale à partir d’une acquisition TDM-HRV confirmant la pré- 
sence d’une dilatation de bronche cylindrique localisée du segment apical du culmen venant 
au contact d'un épaississement pleural. (c) Artériographie bronchique sélective gauche 
authentifiant l’hypervascularisation pariétale de cette dilatation de bronche associée à un 
shunt systémo-artériel pulmonaire localisé. 
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nr traduisent la visualisation anormale des bronchioles, 
sous forme d'opacités de petite taille de topographie centro- 
lobulaire, épargnant de ce fait les régions sous-pleurales et 
de densité variable (fig. 7-19) [93] ; les signes indirects tra- 
duisent le retentissement de l'atteinte bronchiolaire d’amont. 
bronchique et/ou d’aval, parenchymateux sous forme de per- 
turbation de l’aération pulmonaire décelable en inspiration 
(poumon en mosaique) ou en expiration (piégeage expira- 
toire) (fig. 7-20) (tableau 7-2) [30, 39]. La connaissance de 
l'architecture du lobule pulmonaire, présentée au Chapitre 2, 
est indispensable à la compréhension de la sémiologie TDM 
des bronchiolites. La répartition des images élémentaires évo- 
catrices de bronchiolite doit être notée : focalisée ou diffuse 
Trois entités TDM principales sont actuellement isolées : les 
bronchiolites cellulaire, constrictive et proliférative. Elles 
recouvrent les multiples entités décrites par les anatomopa- 
thologistes (tableau 7-3). 


Technique d'exploration 


L’exploration TDM doit inclure plusieurs étapes d'acquisition 

et de reconstruction : 

— la TDM-HRV est acquise en inspiration profonde, sans opa- 
cification, sur l’ensemble du thorax ; la visualisation se fait 
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avec des fenêtres pulmonaires conventionnelles [— 400, 
1 500 UH]Ï, mais l'emphysème ou l'aspect en mosaïque 
sont mieux visualisés avec une fenêtre plus serrée [— 700, 
1 000 UH ; 


— la réalisation de coupes TDM-HRV en expiration forcée 


maximale basse dose d'irradiation (produit dose longueur 
< 60 mGy.cm) est indispensable, en dehors du contexte de 
pneumonie organisée ; le but est de rechercher un piégeage 
expiratoire, qu'il existe ou non des modifications perceptibles 
sur les coupes en inspiration profonde (voir fig. 7-20) [4] : 


— les reconstructions volumiques sur des piles de 4 à 8 coupes 


millimétriques avec algorithme MIP (maximum intensity 
projection) sont utiles pour rechercher et situer par rapport 
aux limites du lobule pulmonaire secondaire une micro- 
nodulation discrète (voir fig. 7-19), alors que l'algorithme 
miniP (minimum intensity projection) en inspiration ou en 
expiration forcée sensibilise la détection d’une image en 

mosaique (voir fig. 7-13) [11]. 

L’opacification par voie intraveineuse n’est pas recomman- 
dée lorsque la sémiologie de bronchiolite est typique ; elle 
est indispensable au diagnostic différentiel en présence d’un 
aspect en mosaïque sans piégeage expiratoire, afin de recher- 
cher une thrombose chronique de l’artère pulmonaire ou 
toute autre pathologie susceptible d'entraîner des variations 


Fig. 7-19 Patiente âgée de 40 ans, hos- 
pitalisée pour dyspnée aiguë fébrile dans 
un contexte de chimiothérapie pour leu- 
cémie aiguë lymphoblastique. 

(a) Coupe axiale transverse passant par la bifurca- 
tion trachéale révélant une micronodulation pul- 
monaire bilatérale. (b) Reconstruction coronale 
mode MIP illustrant l'infiltration micronodulaire 
de topographie centrolobulaire, branchée, for- 
mant des images d’arbre en bourgeons et respec- 
tant les régions sous-pleurales. (c) Reconstruction 
sagittale MIP illustrant le respect des régions sous 
les scissures confirmant le caractère centrolobu- 
laire de la micronodulation en rapport avec une 
bronchiolite infectieuse. 
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Fig. 7-20 Patiente âgée de 40 ans présentant une sclérodermie, une dyspnée et une toux d'évolution chronique. Syndrome obstruc- 


tif franc non réversible. Bronchiolite constrictive. 
(a,b) Coupe axiale transverse en inspiration profonde. (c,d) Coupe axiale transverse en fin d'expiration profonde, montrant un piégeage expiratoire hétérogène 
intéressant plusieurs territoires lobulaires compatibles avec une bronchiolite constrictive liée à la sclérodermie. 


Tableau 7-2 de densité et de calibre vasculaire d’un territoire à l’autre 
Résumé des signes TDM-HR rencontrés dans les différentes des poumons (hypertension artérielle pulmonaire primitive, 
bronchiolites. maladie veino-occlusive pulmonaire). 


Sécrétions bronchiolaires Obstruction des bronchioles Bronchiolite cellulaire 

Épaississement des parois Le tableau TDM de bronchiolite cellulaire associe un exsudat 
bronchiolai res inflammatoire endoluminal, parfois purulent, et une infltra- 
Inilam mation tion péribronchiolaire par des cellules inflammatoires, d’évolu- 
péribronchiolaire tion aiguë ou subaiguë. Les causes en sont variées et incluent : 
Présentation TDM — les bronchiolites aiguës infectieuses (virales et bactériennes 
Micronodulation Poumon en mosaïque — fig. 7-21 —, mycoplasme, aspergillose invasive, Mycobac- 
centrolobulaire isolée inspiratoire terium tuberculosis — fig. 7-22 —, mycobactéries atypiques) ; 
Micronodulation Piégeage expiratoire — les bronchiolites des bronchopathies chroniques (asthme, 
centrolobulaire branchée Distension pulmonaire dilatation des bronches, mucoviscidose) ; 

formant des arbres — la bronchiolite d’inhalation (fausses routes, fistule aéro- 
en bourgeons digestive) ; 

Bronchiolectasies (bronchioles — les bronchiolites inflammatoires (polyarthrite rhumatoïde, 
dilatées et à parois épaissies, connectivite). 

d'aspect tubulaire, ONMIERS On peut ajouter la bronchiolite survenant après greffe, 
LES la bronchiolite du tabagique (fig. 7-23) et la bronchiolite 
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Corrélation entre les tableaux TDM de bronchiolite et les formes anatomopathologiques. 


Tableau TDM Sémiologie TDM Corrélation anatomopathologique 


Bronchiolite cellulaire Micronodules centrolubulaires branchés — | Bronchiolite infectieuse 


arbre en bourgeons 


Bronchiolite d'aspiration 
Bronchiolite folliculaire 
Panbronchiolite diffuse 
Déficit immunitaire acquis 


Bronchiolite proliférative Micronodules centrolobulaires flous Bronchiolite respiratoire 
de faible densité Pneumopathie d’hypersensibilité 


Bronchiolite constrictive Poumon en mosaïque 
Piégeage expiratoire 


Fig. 7-21 Bronchopneumopathie bilatérale à pneumocoques. 





Bronchiolite liée à l'inhalation de gaz/fumées toxiques 
Bronchiolite liée à l'inhalation de poussières 
Bronchiolite post-transplantation 

Bronchiolite oblitérante des connectivites 

Syndrome de MacLeod (bronchiolite postinfectieuse) 


(a) Coupe axiale transverse passant par la carène montrant une infiltration pulmonaire bilatérale associant une micronodulation de contours nets bien visibles 
dans le lobe supérieur droit, des foyers de condensation alvéolaire confluant du segment apical du lobe inférieur droit et une micronodulation moins marquée 
des deux lobes pulmonaires gauches. (h) Reformation MIP révélant le caractère branché des opacités micronodulaires formant des arbres en bourgeons liés O 


à la bronchopneumopathie à pneumocoques. 


associée à l’alvéolite allergique extrinsèque (fig. 7-24). Dans 
les cas les moins graves, la bronchiolite cellulaire est une 
lésion réversible. En cas de bronchiolite cellulaire grave, 
l'évolution peut se faire soit vers la bronchiolite oblitérante 
constrictive (BOC), soit vers une bronchiolite oblitérante 
proliférative (BOP) qui peut elle-même régresser ou évoluer 
vers une bronchiolite oblitérante constrictive. Bronchiolite 
cellulaire évolutive, bronchiolite constrictive et bronchio- 
lite proliférative peuvent se trouver associées chez un même 
patient. 

Deux expressions TDM rendent compte d’une bronchiolite 
cellulaire : les micronodules branchés formant des arbres en 
bourgeons et les micronodules en verre dépoli non branchés. 

L'expression TDM-HR est dominée par la présence 
de micronodules centrolobulaires et d’opacités linéaires 
branchées réalisant l'aspect d’arbre en bourgeons (voir 
fig. 7-19) [2, 85]. Les opacités élémentaires ont un diamètre 


O 


de 1 à 2 mm, une densité élevée et des contours souvent Q 
flous en raison d’une infiltration alvéolaire péribronchiolaire” C 
associée. Elles se regroupent en amas de trois ou quatre au 
centre des lobules ; des effets de confluence créent des opaci- © 
tés élémentaires de plus grande dimension de type acinaire. 
Cette répartition centrolobulaire est plus facile à mettre en — 
évidence à la périphérie des plages pulmonaires, là où les D 
cloisons interlobulaires facilitent le repérage ; le dessin lobu-_… 
laire est aussi mieux suggéré lorsque l’infiltration est abon- _ " 
dante. Les reformations MIP en inspiration profonde révè- — 
lent mieux cet aspect ; il est aussi plus facile de préciser la 
répartition centrolobulaire en raison du respect d’une bande = 
de parenchyme sous-pleural ou sous-scissural de quelques 
millimètres. La recherche d’un piégeage expiratoire doit être = 
systématique ; le piégeage est cependant très inconstant, pro- 
bablement en raison de l’oblitération des pores de Kohn qui 
accompagnent l’évolution d’une bronchiolite aiguë. 
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Les infections constituent le diagnostic le plus fréquent de 
ce tableau TDM (tableau 7-4). Certains aspects peuvent être 
soulignés car ils ont une valeur étiologique. 

Le tableau TDM associe une micronodulation centrolo- 
bulaire floue en verre dépoli sans arbre en bourgeons. Les 
diagnostics les plus probables sont différents des étiologies 
précédentes. Deux tableaux sont plus fréquents et très évo- 
cateurs. 

L'association d’une micronodulation centrolobulaire floue 
en verre dépoli à des lésions d'emphysème centrolobulaire 
prédominant aux lobes supérieurs chez un tabagique est très 
évocatrice de bronchiolite respiratoire du tabagique (voir 
fig. 7-23) [51]. 

L’alvéolite allergique extrinsèque à une phase 
subaiguë [102] se caractérise par l'association de verre 
dépoli micronodulaire de topographie centrolobulaire, 
d'extension bilatérale aux deux poumons, à des îlots d’hy- 
perclarté parenchymateuse, d’étendue lobulaire ou plu- 
rilobulaire majorés en expiration forcée (piégeage) (voir 
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Fig. 7-22 Tuberculose pulmonaire chez un homme de 77 ans. 
(a) Cliché thoracique debout de face montrant des opacités alvéolaires bila- 
térales à prédominance bibasale et du sommet gauche. Absence de caverne. 
(b) Coupe axiale transverse montrant que l'infiltration pulmonaire est en 
rapport avec une micronodulation respectant les régions immédiatement 
sous la plèvre, formant des arbres en bourgeons. Noter le nodule excavé 
du lobe inférieur gauche. (c) Reconstruction MIP frontale confirmant linfil- 
tration micronodulaire bilatérale branchée témoignant d’une bronchiolite 
cellulaire. La recherche de BK est positive à l'examen direct. 


fig. 7-24) [48]. L’infiltration micronodulaire est composée 
d'éléments à contours flous et de siège centrolobulaire ; ces 
micronodules sont probablement le reflet des lésions bron- 
chiolaires et péribronchiolaires. Elles surviennent fréquem- 
ment chez des sujets non fumeurs exposés à des allergènes 
(foin, fromages, plumes d'oiseau, etc.). Cependant, dans la 
plupart des cas, un diagnostic étiologique précis nécessite 
une confrontation étroite des données TDM avec les don- 
nées de l’enquête pneumologique (interrogatoire, résultats 
du liquide de lavage broncho-alvéolaire, analyse microbio- 
logique, etc.). 

D’autres étiologies beaucoup plus rares sont responsables 
de ce tableau TDM. Citons la bronchiolite folliculaire rencon- 
trée chez les patients atteints de polyarthrite rhumatoïde, de 
syndrome sec (syndrome de Sjôgren) [13], d'infection par le 
VIH, l'exposition aux poussières métalliques, des infections 
virales, l’histiocytose langerhansienne pulmonaire (histio- 
cytose X), l’adénocarcinome pulmonaire à forme pneumo- 
nique et diffusion lépidique. 
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Fig. 7-23 Bronchiolite respiratoire liée au tabac chez un patient tabagique 


de 42 ans. 

(a) Coupe axiale transverse passant par les lobes supérieurs révélant des nodules centrolobu- 
laires de contours mal limités, de faible densité, de topographie centrolobulaire. (b) Recons- 
truction MIP par le même niveau, confirmant le caractère centrolobulaire des micronodules. 
(c) Reconstruction frontale dont l'intérêt est de montrer la prédominance apicale des micro- 
nodules centrolobulaires qui sont associés à un épaississement des parois bronchiques. 


Bronchiolite cellulaire avec présentation TDM incluant des arbres en bourgeons : tableaux particuliers. 


CC ET 


Infection 
parasitaire, fongique 


Congénitales/génétiques 
de Kartagener 


Immunologique 


Bronchiolite d'aspiration 
alitement 


Bronchiolite constrictive 
(ou oblitérante) 


La bronchiolite constrictive est caractérisée par une fibrose 
concentrique collagène sous-muqueuse et péribronchiolaire 
de la paroi de la bronchiole, avec persistance ou non d’une 
inflammation cellulaire active ; la lumière bronchiolaire est 
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Virale, bactérienne, mycobactérienne, 


Mucoviscidose, dyskinésie ciliaire, syndrome 


Aspergillose bronchopulmonaire allergique 


Troubles de déglutition, cancer ORE, grand âge, 


www.lemanip.com 


Micronodules centrolobulaires 
Arbres en bourgeons 
Condensation alvéolaire 
Excavation 


Dilatation des bronches 
Épaississements bronchiques 
Micronodules centrolobulaires 
Arbres en bourgeons 
Condensation alvéolaire 


Dilatation des bronches (apicales) 
Épaississements bronchiques 
Impactions mucoïdes (denses) 
Micronodules centrolobulaires 
Arbres en bourgeons 


Micronodules centrolobulaires 
Arbres en bourgeons 
Dilatation des bronches (basales droites) 





réduite à une mince fente [47]. Parfois, la bronchiole se réduit 
à une cicatrice fibreuse ou à quelques reliquats qui sont repé- 
rés par la présence de l’artériole satellite ; il existe dans ce cas 
une oblitération complète et irréversible de la lumière bron- 
chiolaire [28]. 

La gravité d’une bronchiolite constrictive est liée au nombre 
de bronchioles endommagées [98]. Le plus souvent, les 


Tout Est Gratuit 
475 


eMahip.com 


W\NWW. 


NS 
c© 


MALADIES DES PETITES VOIES AÉRIENNES/BRONCHIOLITES 





S Paratger Le Site 


Ti 










7 


z 


— ne : 
ar - Es 
x = 


Fig. 7-24 Homme de 40 ans, agriculteur, ayant présenté des 
épisodes répétés d'accès dyspnéique secondaire à une alvéolite 


allergique extrinsèque. 

(a) Infiltration pulmonaire bilatérale associant verre dépoli, micronodula- 
tions et aspect en mosaïque. (b) Coupe obtenue en fin d'expiration forcée 
par le même niveau. Accentuation de l’aspect en mosaïque secondaire au 
piégeage expiratoire hétérogène au niveau des lobules pulmonaires secon- 
daires. 


lésions sont irrégulièrement distribuées, ce qui fait coexister 
au sein d’un même territoire des lobules dont les bronchioles 
sont respectées et des lobules dont les bronchioles sont lésées. 
Le mécanisme de ventilation collatérale joue un rôle très 
important pour expliquer les phénomènes de piégeage expi- 
ratoire observés en TDM-HR. 

Les étiologies sont variées [88] : postinfectieuses (virus, 
mycoplasme), inhalation de vapeurs toxiques, connectivites 
(polyarthrite rhumatoïde) [25], greffe (moelle, poumon, 
cœur) [111, 114], D-pénicillamine, bronchopathies chro- 
niques (asthme, dilatation des bronches, mucoviscidose), 
panbronchiolite diffuse (Asie), maladie inflammatoire du 
tube digestif, hyperplasie neuroendocrine pulmonaire [16], 
prise de Sauropus androgynus [104], forme primitive [79]. 

Les signes cliniques d'appel sont une toux sèche peu pro- 
ductive et une dyspnée progressive pouvant devenir très rapi- 
dement invalidante. L’exploration fonctionnelle respiratoire 
(EFR) montre un trouble obstructif expiratoire non réver- 
sible (abaissement du VEMS, élévation du VR, CPT normale) 
avec DLCO/VA normal ou peu abaissé, en particulier lorsque 
le VEMS est inférieur à 1 L. Ces modifications sont obser- 
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vées tardivement car il faut qu'une grande partie du capital 
bronchiolaire soit lésée pour que les résistances totales des 
voies aériennes soient affectées. De nombreux indices ont 
donc été développés pour rechercher une atteinte bronchio- 
laire moins étendue. Le plus fidèle et le plus reproductible 
est le débit expiratoire maximal moyen (DEMM) entre 25 
et 75 % de la capacité vitale (DEMM 25-75) qu’on obtient à 
partir de mesures effectuées sur une courbe débit/volume. Le 
DEMM 25-75 peut être perturbé alors que les tests globaux 
ne sont pas encore modifiés. Le trouble obstructif expiratoire 
n’est pas réversible, ce qui permet d’écarter l'hypothèse d’une 
bronchiolite réactive (asthme et aspergillose bronchopulmo- 
naire allergique) dans laquelle l’image en mosaïque et/ou les 
phénomènes de piégeage expiratoire sont fréquents. 

Le diagnostic de bronchiolite constrictive primitive 
repose sur des critères d'exclusion : absence de tabagisme et 
d'asthme ; absence d’expectoration purulente depuis plus de 
6 mois ; pas de signe d’emphysème ni de pneumopathie infil- 
trante. La bronchiolite constrictive peut succéder à une bron- 
chiolite cellulaire ou proliférative, quelle qu’en soit l’étiologie, 
ou apparaître primitive. 

L'expression TDM-HR est dominée par la mosaïque et/ou le 
piégeage expiratoire (fig. 7-25) ; des dilatations des bronches 
(fig. 7-26) et des bronchiolectasies sont souvent présentes 
(fig. 7-27) [79]. 

La mosaique est définie par l'alternance de zones d’hyper- 
clarté pulmonaire bien délimitées, d'extension lobulaire 
ou plurilobulaire, et de zones pulmonaires de densité nor- 
male et/ou en verre dépoli [64]. L'extension en hauteur est 
variable ; la répartition peut être régulière ou irrégulière. 
La mise en évidence d’une image en mosaïque est facilitée 
par l’usage de fenêtres pulmonaires étroites (— 700/1 000 
au lieu de — 400/1 600) ou de reformations minIP. L’ap- 
parition de zones d’hyperclarté au cours des bronchiolites 
est liée à l'association de trois mécanismes : le piégeage 
d'air dans l’espace aérien périphérique, la vasoconstric- 
tion hypoxique, et la pression mécanique qui s'exerce sur 
les vaisseaux alvéolaires. L’image en mosaïque observée en 
inspiration profonde n’est pas spécifique de bronchiolite 
constrictive. Elle nécessite une analyse complémentaire en 
expiration forcée. Les critères sémiologiques qui permet- 
tent de distinguer la mosaïque par bronchiolite de celles 
créées par une artériopathie oblitérante et une alvéolite en 
foyers sont les suivants : 

— bronchiolite : nombre et calibre des vaisseaux diminués ; 
densitométrie de — 920 à — 850 UH ; présence d’un piégeage 
expiratoire ; 

— artériopathie oblitérante : nombre et calibre des vaisseaux 
diminués ; densitométrie de — 920 à — 850 UH ; absence de 
piégeage expiratoire ; 

— alvéolite en foyers : nombre et calibre des vaisseaux non 
modifiés ; densitométrie de — 850 à — 700 UH ; absence de 
piégeage expiratoire. 

L'image en mosaïque des bronchiolites s’observe presque 
exclusivement au cours des bronchiolites constrictives et des 
bronchiolites réactives (asthme). 
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(a) La coupe passant par 
la bifurcation bronchique 
révèle une diminution 
modérée de la densité 
pulmonaire atteignant 
plusieurs  lobules  sous- 
pleuraux du segment 
ventral du culmen. (b) La 
coupe obtenue au même 
niveau en fin d'expiration 
forcée montre un pié- 
geage  expiratoire franc 
multilobulaire bilatéral, 
secondaire au  piégeage 
expiratoire des bronchioles 
centrolobulaires. (c) Refor- 
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épaisseur de 10 mm pas- 
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en expiration forcée et 
montrant parfaitement la 
topographie lobulaire du 
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piégeage expiratoire. (d) La reformation MIP sur une épaisseur de 12 mm en passant par le même niveau de coupe ne montre pas d’anomalie significative du 
calibre des vaisseaux. Le diagnostic final est obtenu par biopsie pulmonaire chirurgicale révélant une bronchiolite constrictive tabagique. 





Fig. 7-26 Exploration TDM-HR chez un patient de 20 ans transplanté bipul- 
monaire en raison d’une mucoviscidose. Chute récente du VEMS. 

(a) La coupe TDM-HR passant par le lobe supérieur révèle une augmentation de calibre des 
bronches de type cylindrique, sans anomalie associée du parenchyme pulmonaire. (b) Cette 
coupe TDM passant par les lobes inférieurs en fin d'expiration forcée montre un piégeage 
expiratoire intéressant l’ensemble du lobe inférieur gauche ainsi qu’un aspect en mosaïque 
au sein du lobe inférieur droit associé à des opacités nodulaires en arbre en bourgeons, inté- 
ressant plusieurs lobules sous-pleuraux de la base gauche. L'aspect est donc compatible avec 
une bronchiolite constrictive survenant après transplantation pulmonaire. 





Fig. 7-27 Bronchiolectasies à parois épaisses associées à une 
réduction de la densité du parenchyme pulmonaire de voisi- 
nage de topographie lobulaire secondaire à une vasoconstric- 
tion hypoxique. 


Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


à “# 


c© MALADIES DES PETITES VOIES AÉRIENNES/BRONCHIOLITES 


= Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


(og 


Le piégeage aérien expiratoire est la conséquence du méca- 
… nisme de ventilation collatérale qui se produit au profit des 
alvéoles dépendant de la bronchiole obstruée, en provenance 
des alvéoles voisines dont les bronchioles sont intactes. Le 
développement de cette ventilation collatérale se fait par les 
pores de Kohn restés perméables. Le piégeage expiratoire est 
donc rarement observé au cours des bronchiolites cellulaires 
aiguës ; il s'observe surtout au cours des bronchiolites oblité- 
rantes constrictives. En pratique, le piégeage expiratoire est 
observé dans deux circonstances : en présence d’un aspect 
en mosaique en inspiration profonde et en l’absence de toute 
mosaique. 


En présence d’un aspect en mosaïque 
en inspiration profonde 


Dans ce cas, le piégeage aérien associé est en général évident, 
ce qui permet d'écarter l'hypothèse d’une mosaique d’ori- 
gine vasculaire ou par alvéolite. La comparaison de coupes 
inspiration-expiration à des niveaux identiques montre l’ex- 
pansion des zones d’hyperclarté et le bombement de leurs 
limites par rapport aux territoires pulmonaires sains dont la 
densité s'élève en moyenne de 200 UH. 


En l’absence de toute mosaïque 
sur les coupes en inspiration profonde 


Les coupes en expiration sont réalisées soit parce que le 
patient présente une dyspnée d'effort inexpliquée, associée 
ou non à un trouble obstructif expiratoire, soit parce que le 
patient présente une affection connue susceptible d'entraîner 
une bronchiolite. Dans ce cas, le piégeage expiratoire n’est 
retenu que s’il est suffisamment important. On décrit en effet 
chez le sujet normal la présence de petites zones d’hyperclarté 
expiratoire, probablement liées à des différences régionales 
de compliance pulmonaire, surtout dans les régions déclives. 
Ces petites zones, d'extension lobulaire ou pauci-lobulaire, 
sont fréquentes au niveau du segment apical du lobe inférieur. 

Une difficulté diagnostique survient lorsque latteinte 
bronchiolaire est diffuse et régulièrement répartie, car les 
coupes en expiration forcée ne montrent aucune variation 
significative de densité d’une zone à l’autre des plages pulmo- 
naires [113]. Le diagnostic de bronchiolite est alors très diffi- 
cile à porter et repose sur des arguments sémiologiques précis 
tels que la diminution de nombre et de calibre des vaisseaux 
pulmonaires, l’absence des modifications observées normale- 
ment en expiration forcée (réduction du diamètre transverse 
thoracique, bombement vers l'avant de la paroi postérieure 
de la trachée, réduction de moins de 30 % des lumières bron- 
chiques). L’étendue du piégeage expiratoire est corrélée aux 
altérations fonctionnelles bien qu’un piégeage limité puisse 
être présent en dehors de toute altération fonctionnelle [7, 48, 
67,115]. 

Le syndrome de MacLeod ou de Swyer-James est défini par 
une transparence pulmonaire anormale unilatérale ou à pré- 
dominance unilatérale, avec poumon de volume normal, 
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diminué ou plus rarement augmenté et piégeage expiratoire ; 
ce syndrome est un équivalent de bronchiolite constric- 
tive dont l'agression initiale est virale et remonte à la petite 
enfance ; elle peut également être d’origine toxique ou méca- 
nique (après extraction de corps étrangers). Le diagnostic 
repose sur la radiographie thoracique, la scintigraphie de 
ventilation-perfusion et la TDM-HR. La fibroscopie est indis- 
pensable pour éliminer une sténose bronchique proximale. 

Les signes TDM-HR sont les suivants [77] : 

— plage d’hypodensité de limite nette avec raréfaction vascu- 
laire et écartement des angles de bifurcation vasculaire de 
grande étendue, pouvant atteindre tout un poumon ou pré- 
dominant sur un lobe ou plusieurs territoires pulmonaires ; 

— redistribution vasculaire avec élévation de la densité du 
poumon sain restant (fig. 7-28) ; 

— piégeage expiratoire, présence de bronchectasies ou de 
bronchiolectasies inconstantes. 


Pneumonie organisée 


La pneumonie organisée, une entité anatomopathologique, 
est une forme non spécifique de réponse du parenchyme 
pulmonaire à différents types d'agression du poumon [21]. 
Elle intéresse les alvéoles et, dans une moindre mesure, les 
bronchioles distales. Le tableau clinicoradiologique de pneu- 
monie organisée a été initialement décrit sous le terme COP 
(cryptogenic organizing pneumonia), puis sous le terme BOOP 
(bronchiolite oblitérante avec organisation pneumonique). 
La terminologie a été récemment précisée par un consensus 
de l'ATS/ERS [5] qui recommande d'utiliser le terme de pneu- 
monie organisée cryptogénique (COP). D’autres auteurs pré- 
fèrent l'appellation BOP (broncholitis and organizing pneumo- 
nia), car les anomalies principales sont centrées sur les petites 
voies aériennes [23]. Le but de ces recommandations est de 
lever les ambiguités nées de l’utilisation du terme BOOP. En 
effet, une certaine confusion est possible entre bronchiolite 
oblitérante avec organisation pneumonique et bronchiolite 
oblitérante constrictive, alors que les constatations anatomo- 
pathologique, fonctionnelle, radiologique et évolutive sont 
totalement différentes. 

L’histologie montre dans cette forme d'atteinte des petites 
voies aériennes que la lumière des canaux alvéolaires et des 
alvéoles est occupée par des bourgeons polypoides de tissu 
fibroblastique immature qui ressemblent à un tissu de gra- 
nulation avec ou sans extension des polypes à la lumière 
des bronchioles. Le processus d'infiltration peut être limité 
à un seul lobule, mais il s'étend habituellement à plusieurs 
lobules, à un sous-segment, à un segment, voire à un lobe 
pulmonaire. Les limites avec le poumon sain sont souvent 
nettes. 

Les explorations fonctionnelles des patients atteints de 
pneumonie organisée révèlent un syndrome restrictif alors 
que la BOC entraîne un trouble obstructif expiratoire. 

Contrairement à la bronchiolite oblitérante constrictive, la 
pneumonie organisée est une lésion réversible sous cortico- 
thérapie intense et suffisamment prolongée. 
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Fig. 7-28 Syndrome de MacLeod chez un patient âgé de 34 ans dyspnéique. 

(a) ne TDM frontale montrant l’hétérogénéité de vascularisation du parenchyme pulmonaire associé à des bronchectasies cylindriques des zones 
hypodenses. (b) Reconstruction sagittale MIP montrant la diminution du nombre et de la taille des vaisseaux dans les régions hypodenses du segment apical du 
lobe supérieur gauche et la redistribution vasculaire vers le poumon normal. 


L'expression sémiologique de la pneumonie organisée est  — connectivites (polyarthrite rhumatoïde, lupus érythéma- 
dominée par la présence de foyers ni de condensa- teux disséminé, dermatopolymyosite) ; 
tion alvéolaire et/ou en verre dépoli (fig. 7-29). La pneumo-  — greffe pulmonaire ; 
nie organisée est une lésion commune à un grand nombre  — inhalation de vapeurs toxiques ; 
d’étiologies. Selon les cas, le dommage bronchiolaire repré-  — pneumopathie d’inhalation ; 
sente la lésion principale ou ne représente qu’une lésion  — pneumonie chronique à éosinophiles : 
d'accompagnement. Les principales causes sont les sui-  — pneumopathie interstitielle chronique ; 
vantes [85] : — alvéolite allergique extrinsèque, médicamenteuse (bléomy- 
— postinfectieuse (tous germes) ; cine, Cordarone®), radiothérapie, cryptogénétique [79]. 





nd 


Fig. 7-29 Aspect de pneumonie organisée cryptogénique typique chez une patiente de 53 ans présentant une dégradation de l’état | 


rar une toux traînante et un fébricule depuis 5 semaines. Deux antibiothérapies probabilistes se sont révélées inefficaces. 
(a) Infiltration parenchymateuse bilatérale. (b) Montage de quatre coupes TDM montrant des foyers de condensation parenchymateux bilatéraux, contenant un 
bronchogramme, à prédominance sous-pleurale. 
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présentation de la forme idiopathique (COP) est relati- 
_vement stéréotypée. Le début clinique est en général subaigu, 
d’allure pseudo-grippal, chez un patient de 40 à 60 ans, non 
fumeur (ratio 2/1). L’'EFR révèle un trouble restrictif modéré : 
il existe fréquemment une diminution de la diffusion du CO 
mais le DLCO/VA est normal. L’expression radiologique est 
celle de foyers de condensations et/ou de verre dépoli multifo- 
cal [79] (fig. 7-30). Ces foyers ont une étendue variable mais 
prédominent dans les lobes inférieurs : segmentaire, sous- 
segmentaire, plurilobulaire, lobulaire ou intralobulaire, ce qui 
fait donc coexister des condensations à tendance systématisée 
et des opacités d'aspect nodulaire. Les contours sont souvent 
nets, mais ils peuvent être aussi irréguliers et imprécis [84]. La 
présence d’un bronchogramme aérien est fréquente lorsque la 
condensation est étendue. Les opacités nodulaires sont obser- 
vées dans 50 % des cas ; ces nodules ont un diamètre qui varie 





SE = 


Fig. 7-30 Aspect de pneumonie organisée cryptogénique bron- 
chocentrique prouvée par histologie : multiples foyers de 
condensation alvéolaire disposés autour des axes bronchovas- 
culaires. 





The 


de 1 à 10 mm en fonction de l'étendue de latteinte lobulaire. 
L’infiltration nodulaire exclusive est rare, sauf chez le sujet 
immunodéprimé où cet aspect se combine volontiers avec des 
plages de verre dépoli et de condensation [5]. La répartition 
des foyers est bilatérale mais asymétrique ; elle peut être uni- 
latérale, voire unifocale. La topographie est ubiquiste mais il 
est fréquent d'observer une prédominance sous-pleurale. Ces 
foyers peuvent migrer [84]. Une présentation rare mais non 
spécifique est décrite sous le terme de signe de l’atoll, qui asso- 
cie une plage de verre dépoli circonscrite par une couronne 
de condensation alvéolaire (fig. 7-31) [109]. L’épanchement 
pleural est rarement décrit. Le diagnostic est le plus souvent 
radioclinique mais la ponction-biopsie transthoracique peut 
confirmer le diagnostic [73]. 

Le suivi à long terme par TDM sur 14 ans d’une série 
32 patients a révélé que la COP présente un excellent 
pronostic mais que 73 % des patients gardent des anomalies 
parenchymateuses ressemblant en TDM à une pneumonie 
non spécifique fibrosante [63]. 

Le diagnostic différentiel des condensations alvéolaires d’évo- 
lution subaiguë inclut les pneumonies infectieuses traînantes 
(tuberculose), le cancer bronchiolo-alvéolaire, le lymphome 
pulmonaire, la pneumonie à éosinophiles, les vascularites, 
alors que les formes macronodulaires doivent faire éliminer des 
métastases tumorales ou septiques et le lymphome. 

Le produit de lavage broncho-alvéolaire (LBA) montre 
une formule cellulaire mixte avec augmentation des lympho- 
cytes, des neutrophiles et des éosinophiles en proportions 
variables. L'évolution sous traitement est favorable dans plus 
de 80 % des cas à condition que la corticothérapie soit suf- 
fisamment intense et prolongée. Dans les cas typiques, l’ex- 
pression radioclinique et les résultats du LBA sont suffisants 
pour porter le diagnostic et engager un traitement sans biop- 
sie pulmonaire. 





Fig, 7-31 Pneumonie organisée chez une patiente âgée de 22 ans. Signe de l’atoll. 
(a) Coupe axiale transverse passant par le segment apical du lobe supérieur droit montrant une opacité de densité mixte associant du verre dépoli en position 
centrale cernée par une couronne de condensation alvéolaire. (h) La reconstruction frontale confirme une opacité prenant l’aspect en atoll avec une couronne 


de condensation alvéolaire entourant une zone centrale en verre dépoli. 
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BRONCHOPATHIES CHRONIQUES OBSTRUCTIVES 


M. Hackx, A. Madani, P.A. Gevenois 


La bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) est 
une cause majeure de mortalité et de morbidité à travers le 
monde [20, 27, 84, 85, 105]. Les projections à l'horizon 2020 
suggèrent qu’elle deviendra la troisième cause mondiale de 
décès [84, 85, 105]. Cette future augmentation est essen- 
tiellement attribuée au vieillissement de la population mais 
aussi à l'exposition continue aux facteurs de risque tels que 
le tabac, des expositions professionnelles ou la pollution de 
l'air [84, 85, 105]. La BPCO a aussi pour conséquence d’im- 
portantes répercussions sociales et économiques, grevées de 
coûts élevés pour la société [27, 84, 85, 105]. Puisqu'il y a une 
relation directe entre la sévérité de la BPCO et le devenir du 
patient [13, 46, 65, 119}, ainsi qu'avec le coût des soins [621], 
il est important de disposer de moyens appropriés d’évalua- 
tion afin d'optimiser le traitement d’un patient donné. Ce 
chapitre détaille comment l’imagerie, et plus particulièrement 
l'imagerie quantitative par tomodensitométrie (TDM), peut 
améliorer ce traitement. 


DÉFINITION 
ET CLASSIFICATIONS 


La Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease 
(GOLD) a défini la BPCO comme « une maladie évitable et 
traitable, associée à quelques effets extrapulmonaires pou- 
vant contribuer à la sévérité de l’atteinte chez les patients. Sa 
composante pulmonaire est caractérisée par une limitation du 
débit aérien incomplètement réversible. Cette limitation du 
débit aérien est généralement progressive et associée à une 
réponse inflammatoire pulmonaire anormale lors de l’exposi- 
tion aux gaz et particules toxiques » [46]. L'initiative GOLD 
a aussi proposé une classification de la sévérité de la mala- 
die, la référence actuelle, fondée sur deux paramètres spiro- 
métriques reflétant le degré de limitation du débit aérien : le 
volume d'expiration maximale en une seconde (VEMS) et son 
rapport avec la capacité vitale forcée (VEMS/CVE, rapport de 
Tiffeneau) [46]. Les valeurs obtenues chez un patient donné 
sont comparées à des seuils spécifiques — choisis arbitraire- 
ment pour leur simplicité —, définissant quatre stades de sévé- 
rité (tableau 7-5) [46]. Cette classification a des avantages : 
elle est simple, répétable, non invasive et peu coûteuse, les 
seuils sont aisément mémorisables, et elle est largement uti- 
lisée dans la communauté médicale [46]. Cependant, elle ne 
fournit qu'une évaluation grossière de la BPCO et se révèle 
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Tableau 7-5 
Classification GOLD. 


| VEMS > 80 % de la valeur prédite 
un 50 % < VEMS < 80 % de la valeur prédite 


VEMS/CVF < 0,70 
| 30 % < VEMS < 50 % de la valeur prédite 
VEMS/CVF < 0,70 


VEMS < 30 % de la valeur prédite ou < 50 % plus 
insuffisance respiratoire chronique 





insensible aux stades débutants, notamment chez des patients 
symptomatiques présentant une toux productive, des siffle- 
ments ou de la dyspnée [46, 82, 117]. De plus, elle n'évalue 
que la composante pulmonaire de la maladie et ne prend pas 
en compte ses éventuelles manifestations systémiques [46]. 
Dès lors, d’autres classifications qui combinent les paramètres 
spirométriques à l’indice de masse corporelle, au degré de 
dyspnée, à l'indice de capacité d'exercice, à l’âge, au statut 
tabagique, à la fréquence des exacerbations, au statut global 
de santé ou aux symptômes dépressifs ont été proposées [13, 
14, 62, 119]. Bien que plus appropriées que la classification 
GOLD pour évaluer la sévérité de la maladie ou prédire la 
mortalité des patients [13, 62, 119], ces classifications sont 
plus complexes, et dès lors moins utilisées dans la pratique 
clinique. 


PHYSIOPATHOLOGIE : 
EMPHYSÈME ET ATTEINTE 
DES PETITES VOIES AÉRIENNES 


L'exposition aiguë à la fumée de tabac et aux particules 
toxiques engendre une réaction immune rapide responsable 
de la toux productive sur laquelle repose la définition de la 
bronchite clinique [1, 63]. Cette définition est « la présence 
d’une toux productive pendant au moins 3 mois par an au 
cours d'au moins 2 années successives qui ne peut être attri- 
buée à d’autres étiologies pulmonaires ou cardiaques » [46]. 
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… L'exposition chronique, quant à elle, engendre une réaction 
immune anormale entraînant des modifications histologiques 
au sein du parenchyme pulmonaire (emphysème) et des 
petites voies aériennes [57, 60, 64, 132]. 

L’emphysème consiste en un élargissement anormal et 
permanent des espaces aériens distaux aux bronchioles ter- 
minales avec destruction des parois alvéolaires, sans fibrose 
associée (fig. 7-32) [135]. Il existe deux types d’emphysème 
pulmonaire : l’emphysème centrolobulaire et l’emphysème 
panlobulaire. L’emphysème centrolobulaire est caractérisé 
par une topographie centrale au sein du lobule pulmonaire 
associé à la dilatation ou la destruction des alvéoles situées en 
aval de la bronchiole respiratoire. Ce type est le plus souvent 
associé au tabagisme [135]. L’emphysème panlobulaire est 
caractérisé par une topographie ubiquitaire au sein du lobule. 
Ce type est notamment associé au déficit congénital en alpha- 
L-antitrypsine [135]. 

L’atteinte des petites voies aériennes, définies par leur 


diamètre luminal inférieur à 2 mm et correspondant aux 


bronches de la 4° à la 14° génération, consiste en une accu- 
mulation endoluminale d’exsudat muqueux inflammatoire 
associée à des processus de remodelage qui épaississent cha- 
cun des compartiments de la paroi (épithélium, lamina pro- 
pria et adventice) (fig. 7-33) [57, 58, 148, 156]. Ces processus 
histologiques sont intimement liés. Par exemple, une étude 








Fig. 7-32 Aspect microscopique du poumon normal (à gauche) 
et emphysémateux (à droite) (coloration au trichrome de Mas- 
son, grossissement x 12,5). 
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Fig. 7-33 Aspect microscopique d’une bronche normale (en 
haut) et pathologique (en bas). Notez l’épaississement des diffé- 
rentes couches pariétales et l’infiltrat inflammatoire de la paroi 


(coloration à l’hématoxyline-éosine, grossissement x 20). 
Source : Dr Hastir et Remmelinck, service d'anatomie pathologique, hôpital Érasme, 
Bruxelles, Belgique. 
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récente utilisant le micro-CT a montré que le rétrécissement 
luminal et la destruction des bronchioles terminales précé- 
daient et pourraient jouer un rôle dans la survenue de l’em- 
physème [86]. Autre exemple, l'emphysème, via une perte des 
attaches alvéolaires des bronchioles, contribue à l'atteinte des 
petites voies aériennes [16, 20, 126]. 


CONTRIBUTIONS RESPECTIVES 
À LA LIMITATION DU DÉBIT 
AÉRIEN 


Ces deux processus histologiques, emphysème pulmonaire 
et maladie des petites voies aériennes, sont les deux détermi- 
nants majeurs de la limitation du débit aérien, le plus impor- 
tant étant le second 158, 96, 148]. L’'emphysème y participe 
par la perte de recul élastique consécutif à la destruction 
du tissu de soutien qui est à la base de l’élasticité pulmo- 
naire [96]. L’atteinte des petites voies aériennes y contri- 
bue par plusieurs mécanismes : l’occlusion luminale par 
lexsudat muqueux inflammatoire [57] ; le rétrécissement 
luminal par l’épaississement des couches épithéliales [61] : 
l'hypertrophie et la contraction des muscles lisses des voies 
aériennes [78, 158] ; le dépôt de tissu conjonctif dans lad- 
ventice [57] ; et la sécrétion de mucus qui altère la tension 
de surface des voies aériennes et prédispose à leur collapsus 
expiratoire [88]. 


IMAGERIE ET PHÉNOTYPES 


Actuellement, aucune classification n’est suffisante à elle 
seule pour déterminer le traitement idéal d’un patient 
donné. Cela s'explique par le fait que les modifications 
histologiques sont présentes en proportions variables d’un 


= 


= 


O 
patient à l’autre et par la susceptibilité de chaque patient [46, O 
154]. Cette hétérogénéité de la BPCO ouvre la voie à des 
phénotypes différents. Récemment, une définition opéra- Q 
tionnelle de ces phénotypes a été proposée : « un attribut —= 
ou une combinaison d’attributs de la BPCO qui permet de = 
décrire des différences entre patients, et qui sont reliés à des 
variables cliniquement relevantes (les symptômes, les exa- 
cerbations, la réponse au traitement, le taux de progression — 
de la maladie ou la mortalité) » [52]. Outre l'imagerie qua- [cb] 
litative conventionnelle et tomodensitométrique, l’imagerie = 
quantitative tomodensitométrique des deux modifications  " 
histologiques responsables de la limitation du débit aérien 
permettrait de discriminer des patients avec des valeurs 
spirométriques identiques. De plus, cette imagerie quanti- 
tative permettrait une meilleure adéquation du traitement 
proposé [28, 37, 39, 86, 146], une évaluation de la progres- 
sion de la maladie [21, 31, 74, 113, 129], et une contribu- 
tion à l'identification des patients sévèrement atteints et à 
haut risque de mortalité [92]. En conséquence, de vastes 
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études longitudinales telles que l'étude Evaluation of COPD 
Longitudinally to Identify Predictive Surrogate End points 
(ECLIPSE) [149] ou l'étude COPDGene [121] ont pris en 
compte des mesures tomodensitométriques. 


IMAGERIE QUALITATIVE 
DE L’EMPHYSÈME PULMONAIRE 


Radiographie 


La radiographie de thorax joue un rôle important dans le dia- 
gnostic, le suivi et l'évaluation de l’emphysème pulmonaire et 
de ses complications. L’élargissement des espaces aériens et la 
destruction des parois alvéolaires qui caractérisent l’'emphy- 
sème sont associés à la réduction du calibre et du nombre des 
vaisseaux pulmonaires qui réduisent la tonalité pulmonaire. 
Cependant, la réduction vasculaire pulmonaire n’est détec- 
tée que chez la moitié des patients sévèrement emphyséma- 
teux [143]. En revanche, l'hyperinflation est présente chez 
80 % des patients emphysémateux mais sa valeur prédictive 
positive dépend de la sévérité de la maladie [15, 152]. Les 
signes de l’hyperinflation sont nombreux (fig. 7-34). La perte 
de recul élastique pulmonaire entraînant un abaissement du 
diaphragme, la hauteur pulmonaire augmente. La distance, 
mesurée sur une radiographie en incidence postéro-antérieure 
entre le dôme diaphragmatique droit et le tubercule de la pre- 
mière côte, est supérieure à 30 cm chez 80 % des patients 
porteurs d’un déficit ventilatoire obstructif [116, 135, 143]. 
L’abaissement du diaphragme s'accompagne d’un aplatisse- 
ment de ses coupoles. Sur les incidences postéro-antérieure 
et latérale, la distance entre la droite rejoignant les angles cos- 
todiaphragmatiques et le dôme de l’hémidiaphragme droit est 
respectivement inférieure à 1,5 et 2,6 cm dans la même pro- 
portion de patients [122]. L’espace rétrotrachéal plus grand 
que 4,4 cm à 3 cm en dessous de la jonction manubriosternale 
et l’hémidiaphragme droit à hauteur ou en dessous de larc 
antérieur de la 7° côte sont très spécifiques (spécificité : 97 %) 


mais peu sensibles (sensibilité : - 30 %) [15, 36, 129]. La 
réduction du diamètre latéro-latéral du segment intrathora- 
cique de la trachée (déformation en lame de sabre), consé- 
quence tardive des contraintes mécaniques secondaires à 
l'augmentation des résistances des voies aériennes définie par 
le rapport du diamètre coronal au diamètre sagittal inférieur 
à 0,67, est très spécifique (spécificité : 95 %) mais, à nouveau, 
peu sensible (sensibilité : - 20 %) [481]. 

Les bulles sont spécifiques de l’emphysème pulmonaire 
mais elles sont rares et ne reflètent pas l’ensemble de la mala- 
die [101]. L'apparition d’une opacité ou d’un niveau hydro- 
aérique au sein d’une bulle est un signe d'infection ou d’hé- 
morragie [152]. 


Tomodensitométrie 


La TDM, en particulier en coupes fines, est au premier plan 
de l’imagerie de l’emphysème. Elle est à la fois plus sensible et 
plus spécifique que la radiographie et elle permet d’en déter- 
miner la localisation topographique exacte [10, 11, 71, 104, 
131,138, 142]. La TDM est cependant rarement pratiquée aux 
seules fins diagnostiques. En effet, des antécédents tabagiques 
associés à une diffusion du monoxyde de carbone (D, CO), 
un VEMS et un rapport de Tiffenau réduits, et à des anoma- 
lies radiographiques sont suffisants pour évoquer ce diagnos- 
tic [116]. Cependant, la TDM peut faciliter ce diagnostic si 
lemphysème est peu sévère, notamment chez des patients 
dyspnéiques et qui présentent une D, CO réduite mais sans 
déficit obstructif ni anomalie radiographique. 

La raréfaction de l’arborisation vasculaire et la diminu- 
tion de l’atténuation par rapport au parenchyme pulmo- 
naire adjacent préservé sont les principales caractéristiques 
de l’'emphysème (fig. 7-35) [10, 138]. Les bulles, caracté- 
risées par une différence maximale entre la densité de leur 
contenu strictement aérique et le poumon adjacent, sont 
facilement identifiables. En revanche, la distinction entre 
parenchymes emphysémateux et sain n’est pas aisée lorsque 
la distribution est homogène comme dans l’'emphysème 
panlobulaire. 





Fig. 7-34 Radiographies conventionnelles de poumons emphysémateux illustrant la raréfaction de la trame vasculaire aux som- 
mets (signe direct) (a), l’aplatissement des coupoles diaphragmatiques (b) et l'augmentation de l’espace clair rétrosternal (signes 


indirects) (c). 
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Fig. 7-35 Coupe tomodensitométrique illustrant l’emphysème 
sous forme de zones de faible atténuation au sein du paren- 
chyme normal. 


IMAGERIE 
TOMODENSITOMÉTRIQUE 
QUANTITATIVE DE L’'EMPHYSÈME 
PULMONAIRE 


Quantification subjective et objective 


La TDM est un outil de quantification susceptible d’être utilisé 
à des fins épidémiologiques et pour l'évaluation de la réponse 
à un traitement, voire à l'arrêt du tabac. La quantification peut 
être visuelle et semi-quantitative ou fondée sur des indices 
dérivés des densités mesurées automatiquement par des pro- 
grammes informatiques ad hoc [10, 11, 66, 79]. 

Bergin et al. [11] ont gradé visuellement l’emphysème 
pulmonaire sur des coupes tomodensitométriques centimé- 
triques jointives et sur des coupes macroscopiques sagittales 
par comparaison aux panneaux de références proposés par 
Thurlbeck et al. [141] chez 32 patients. Sur la base de coef- 
ficients de corrélation compris, en fonction des lecteurs, 
entre 0,57 et 0,88 (p < 0,001), ces auteurs ont suggéré que 
la TDM permettait d'évaluer la présence et l'étendue de l’em- 
physème. En comparant cinq coupes tomodensitométriques 
millimétriques, obtenues sur vingt spécimens pulmonaires 
insufflés, à des coupes macroscopiques réalisées aux mêmes 
niveaux anatomiques, Hruban et al. [59] ont aussi obtenu 
des corrélations très significatives (r = 0,91 ; p < 0,001) et 
ont montré que la TDM en coupes fines permettait de distin- 
guer les poumons emphysémateux des poumons normaux, y 
compris aux stades modérés de la maladie. En appliquant des 
techniques similaires à 42 patients modérément emphyséma- 
teux, Kuwano et al. [79] ont aussi obtenu des corrélations 
significatives tant entre le grade tomodensitométrique et le 
grade macroscopique (r = 0,68 ; p < 0,001) qu'entre le grade 
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tomodensitométrique et un index microscopique (r = 0,62 ; 
p < 0,001]. Enfin, Miller et al. [97] ont quantifié visuellement 
des coupes tomodensitométriques de respectivement 1,5 et 
10 mm obtenues chez 37 sujets et les ont comparées à des 
références macroscopiques communes. En fonction de la 
référence macroscopique considérée, ces auteurs ont observé 
des corrélations très significatives (r variant de 0,70 à 0,81 ; 
p < 0,001). Les résultats des coupes centimétriques étant légè- 
rement moins bien corrélés que ceux des coupes de 1,5 mm 
(r = 0,81 et 0,85, respectivement), ces auteurs recomman- 
dent cette dernière technique. Cependant, aucune des deux 
ne permet la détection des stades peu sévères de la maladie. 
L'ensemble de ces investigations montre donc une corrélation 
statistique entre l'étendue de l’'emphysème estimée visuelle- 
ment et l'étendue correspondante sur des spécimens obtenus 
par résection pulmonaire. Ces travaux s'adressent principa- 
lement à l'emphysème centrolobulaire et permettent plus 
une gradation de l’emphysème pulmonaire que la mesure de 
son étendue. Enfin, ces techniques de gradation imposent la 
transposition de la gradation macroscopique proposée par 
Thurlbeck sur des coupes sagittales à des coupes tomoden- 
sitométriques horizontales. Pour éviter ce biais, nous avons 
proposé et validé une méthode informatique applicable à des 
coupes pulmonaires horizontales montées sur papier [42]. 
La TDM est une modalité d'imagerie fondée sur la mesure de 
valeurs d'atténuation exprimées numériquement. Ces valeurs 
peuvent être représentées par leur histogramme de distribu- 
tion plutôt que par une image morphologique traditionnelle. 
Théoriquement, cette distribution, ou des indices qui en sont 
dérivés, pourrait permettre de quantifier des processus patho- 
logiques. Dans l’emphysème, la plus grande proportion d'air 
qui occupe le poumon fait déplacer cette distribution vers les 
densités plus négatives (fig. 7-36). En comparant la distribu- 
tion de densités pulmonaires de patients emphysémateux et 
de sujets normaux, Hayhurst et al. [56] ont prouvé ce déplace- 
ment. Gould et al. [47] ont ensuite confirmé ces données sur 
un groupe de 28 patients en montrant que le cinquième per- 
centile de la distribution des densités était significativement 
corrélé avec un indice microscopique du diamètre alvéolaire 
(r = 0,77 ; p < 0,001]. Cependant, cette étude était fondée sur 
des coupes TDM très épaisses (13 mm d'épaisseur), obtenues 
au cours d’une acquisition très longue (17 secondes) suscep- 
tible d’engendrer des artéfacts associés notamment aux bat- 
tements cardiaques. Müller et al. [103] ont mesuré de telles 
surfaces en utilisant un programme dédicacé (Density Mask®, 
General Electric Medical Systems, Milwaukee, WI, États- 


O 


Unis) qui reconnaît le poumon au sein du thorax, en mesure =. 


la surface, et en compte le nombre de pixels dont la densité 
est inférieure à un seuil. En comparant les surfaces relatives 
occupées par les densités inférieures à — 920, —- 910, —- 900 UH 
sur une coupe tomodensitométrique centimétrique, obtenue 
après une inspiration maximale et injection intraveineuse de 
produit de contraste iodé, à une coupe macroscopique corres- 
pondante, ces auteurs ont montré que la plus forte corrélation 
était obtenue pour le seuil de — 910 UH (r = 0,94 ; p < 0,001). 
De telles corrélations ne signifient cependant pas l'égalité 


Tout Est Gratuit 
487 


= 


Le 


c© IMAGERIE TOMODENSITOMÉTRIQUE QUANTITATIVE DE L'EMPHYSÈME PULMONAIRE 


= Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


© 


SN 1 5 Rel. Frec, [%] 





Rel. Freq. [%] 


El -625 


Fig. 7-36 Déplacement de l’histogramme de distribution des densités vers les densités plus négatives entre un poumon normal (à 


gauche) et un poumon emphysémateux (à droite). 


entre la quantification tomodensitométrique et la référence 
macroscopique, mais seulement l’existence d’une relation 
entre ces grandeurs. De plus, l'injection intraveineuse de pro- 
duit de contraste iodé a probablement influencé le résultat 
proposé. 

Afin de déterminer le seuil le plus adéquat, nous avons 
utilisé un programme semblable et mesuré sur des coupes 
millimétriques obtenues après une inspiration maximale (et 
sans injection intraveineuse de produit de contraste iodé) la 
surface pulmonaire relative occupée par des densités infé- 
rieures à des seuils compris entre — 900 UH et — 970 UH. Sur 
un groupe de 63 patients admis pour la résection chirurgi- 
cale d’une tumeur pulmonaire, nous avons montré que la 
distribution des surfaces relatives occupées par les densités 
inférieures à — 950 UH ne sont pas différentes de celle des 
surfaces relatives occupées par l’'emphysème sur les coupes 
pulmonaires macroscopiques montées sur papier. La sur- 
face relative occupée par les densités inférieures à — 950 UH 
(RA,50) est donc une méthode objective de quantification de 
lemphysème macroscopique in vivo [42]. La même technique 
a été comparée aux données microscopiques chez 37 patients. 
La corrélation la plus forte a été observée pour le même seuil 
de — 950 UH, confirmant ainsi les données macroscopiques 
et permettant de conclure que la RA,., est un reflet de l’'em- 
physème pulmonaire, mesuré tant microscopiquement que 
macroscopiquement [38]. 

Afin de savoir s’il fallait en pratique préférer les méthodes 
de quantification objectives ou subjectives, celles-ci ont été 
respectivement comparées à des mesures macroscopiques 
de référence [5]. Sur les coupes millimétriques obtenues en 
fin d'inspiration maximale chez 62 sujets, l'étendue de l’em- 
physème a été visuellement gradée par trois lecteurs au cours 
de deux sessions indépendantes. Les comparaisons avec la 
macroscopie ont montré que la gradation visuelle est signifi- 
cativement corrélée avec la surface macroscopique d’emphy- 
sème (r compris entre 0,44 et 0,50 en fonction des lecteurs ; 
p < 0,05), mais qu’à la différence de la quantification objective 
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estimée par la RA,,,, elle souffre de variabilités intra- et inter- 
observateurs et qu’elle surestime systématiquement l’emphy- 
sème peu étendu [5]. 


Index quantitatifs de l’emphysème 
en TDM hélicoïdale multicoupe 


La TDM multicoupe présente en effet l'avantage d'explorer 
tout le thorax en une seule apnée. De telles acquisitions per- 
mettent des reconstructions tridimensionnelles, des mesures 
de volume pulmonaire et des quantifications. Kauczor et 
al. [68] ont rapporté des corrélations significatives entre les 
volumes pulmonaires ainsi calculés et les mesures pléthysmo- 
graphiques, la TDM sous-estimant la capacité pulmonaire 
totale (CPT) d'environ 12 %, probablement en rapport avec 
la position couchée du sujet et le déplacement céphalique du 
diaphragme dans cette position. 


Surfaces relatives occupées 
par les coefficients d’atténuation 
inférieurs à un seuil 


Sur base de références macroscopiques et microscopiques 
réalisées chez 80 patients, nous avons montré que parmi les 
surfaces pulmonaires occupées par des coefficients d’atténua- 
tion inférieurs à neuf seuils (de — 900 UH à — 980 UH)), les 
surfaces relatives occupées par les coefficients d'atténuation 
inférieurs à — 960 UH (RAs6o) et — 970 UH (RA5,) sont les 
plus appropriées en TDM multicoupe [90]. Les autres seuils, 
à l’exception toutefois des coefficients d'atténuation inférieurs 
à — 900 UH et — 910 UH, ont aussi montré des corrélations 
significatives — mais moins fortes — avec les références histo- 
morphométriques. Le seuil — 950 UH que nous avions pré- 
cédemment proposé en TDM séquentielle reste donc valable 
en TDM hélicoïdale multicoupe, mais la corrélation avec les 
index histomorphométriques est moindre que pour — 960 UH 
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et — 970 UH [39, 90]. Les méthodes d'acquisition, de recons- 


truction et les doses d'irradiation différentes entre ces études 
successives pourraient expliquer cette différence quant au 
seuil le plus adéquat. Ces différences pourraient aussi expli- 
quer l'absence de corrélation entre l'index macroscopique de 
lemphysème pulmonaire et la RA,,, proposée par Müller et 
al. [103], ces auteurs ayant en plus obtenu les coupes TDM 
après injection intraveineuse de produit de contraste iodé. En 
outre, ces auteurs ont utilisé comme méthode de référence 
des coupes pulmonaires macroscopiques sur lesquelles l’éten- 
due de l’emphysème a été scorée visuellement. 


Percentiles de la distribution 
des coefficients d’atténuation 


Sur base de références macroscopiques et microscopiques, 
nous avons montré que parmi les huit percentiles (p) de la 
distribution des coefficients d'atténuation considérés (les 
1%, 3:35, 7% 10° 12% 15° et.18): le premier (p,) estie plus 
approprié, les autres percentiles ayant aussi montré des corré- 
lations significatives, toutefois moins fortes [90]. 

Cependant, si un index particulier (RA ou p) reflète l’éten- 
due de l’emphysème pulmonaire, il peut aussi être déter- 
miné par d’autres atténuations normales (vaisseaux et parois 
bronchiques par exemple) ou non (atélectasie, tumeur ou 
pathologie infiltrante diffuse par exemple). Dès lors, lorsque 
lemphysème pulmonaire est associé à une autre pathologie, 
les index pourraient en sous-estimer l'étendue. Nous avons 
investigué cette possible influence sur les trois index TDM 
préalablement montré comme les plus adéquats (RAs6o, RAo0 
et p,] en les mesurant à deux reprises ; une première fois en 
incluant et une seconde en excluant cette tumeur de la région 
d'intérêt. Aucune différence significative n’a été observée 
quant à p, mais bien quant aux RA,, et RA:-0, cette diffé- 
rence (respectivement 0,5 % et 0,3 %) n'étant probablement 
pas cliniquement relevante [90]. 


Paramètres influençant 
la quantification de lemphysème 
par RA et p 


Plusieurs paramètres sont susceptibles d’influencer la quanti- 
fication tomodensitométrique. 


Âge 

Les données morphométriques rapportées par Thurlbeck et 
Müller [142] de même que Gilooly et Lamb [45] montrent 
une augmentation de la taille des alvéoles avec l’âge sans 
pathologie respiratoire associée. Afin d'évaluer la relation 
possible entre l’âge et les paramètres tomodensitométriques, 
la RA, a été mesurée chez 42 sujets normaux âgés de 23 à 
71 ans et une corrélation faible mais néanmoins significative a 
été observée (r = 0,328 ; p = 0,034) [21]. Ces résultats sont en 
accord avec ceux de Soeijima et al. [136] qui ont montré une 
augmentation progressive de la RA;4, au cours du temps, au 
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moins dans les zones pulmonaires inférieures, chez 36 sujets 
non fumeurs asymptomatiques suivis pendant 5 ans. Plus 
récemment, sur base d’une étude réalisée à plus large échelle, 
Grydeland et al. [49] ont aussi confirmé la relation entre l’âge 
et les index tomodensitométriques. 


Taille 


L'influence éventuelle de la taille sur le nombre d’alvéoles 
pulmonaires fait l’objet de rapports contradictoires [4, 22, 23, 
155]. Afin d'évaluer une possible influence de la taille sur les 
paramètres tomodensitométriques, la RA,:,, mesurée chez les 
mêmes 42 sujets normaux que ceux évoqués ci-dessous, est 
significativement corrélée avec la taille (r = 0,386 ; p = 0,012) 
tandis que la densité pulmonaire moyenne l’est inversement 
(r=-0,419 ; p = — 0,006) [41]. Ces résultats suggèrent donc 
que la quantité de parenchyme par unité de volume pulmo- 
naire est inversement proportionnelle à la taille du sujet. La 
structure de la paroi alvéolaire étant indépendante de celle-ci, 
la taille des voies aériennes devraient donc être proportion- 
nelle à celle du sujet. 


Dose d'irradiation 


Dans les diverses études qui ont contribué à valider la TDM 
comme méthode de quantification objective de l'emphysème 
pulmonaire, le courant au tube a varié de 88 à 255 mAs [38, 
39, 99, 103, 108]. La TDM hélicoïdale multicoupe, plus irra- 
diante que la TDM incrémentale, justifie la réduction de la 
dose d'irradiation, en particulier chez des sujets jeunes et por- 
teurs de pathologies chroniques suivis par des examens répé- 
tés. Sur base de références macroscopiques et microscopiques, 
nous avons montré qu'en TDM hélicoïdale multicoupe, la dose 
d'irradiation peut être réduite jusqu’à 20 mAs effectifs, sans 
que la quantification ne soit altérée [91]. Quelle que soit l’in- 
tensité du courant au tube, et donc la dose d'irradiation (20, 80 
ou 120 mAs effectifs), nous avons en effet montré que RAso, 
RA57o et p, restent les index les plus appropriés avec des coet- 
ficients de corrélation du même ordre de grandeur [91]. 

En outre, nous avons aussi montré que des doses d'irradiation 
différentes (20 ou 120 mAs effectifs) généraient des RAsso et 


O 


RA,- Significativement différentes (mais non des p, différents) = mm 


nous faisant recommander de maintenir la dose constante au 
cours de suivis longitudinaux de patients et de comparaisons 
de RA au cours du temps [91]. Ces résultats complètent ceux 
de Stolk et al. [139] qui ont montré que la mesure des RA,,, et 
P.: sur des coupes de 2,5 mm d'épaisseur obtenues à 20 mAs 
effectifs sont aussi répétables que la mesure des épreuves fonc- 


tionnelles respiratoires (EFR) chez les patients ayant un déficit 


en alpha-l-antitrypsine, même si les comparaisons aux réfé- 
rences histomorphométriques ont montré que les index qu'ils 
avaient utilisés n'étaient pas appropriés. 


Épaisseur de coupes 


Plusieurs paramètres sont susceptibles d’influencer les 
mesures d'atténuation et les index qui reflètent leur distribu- 
tion. Mishima et al. [99] ont comparé la RA;4, mesurée sur 
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s coupes TDM obtenues en nombre variable (de 3 à 10), 
… d'épaisseur variable (de 2 à 5 mm) et avec une intensité de 
courant au tube variable (de 50 à 250 mA). Sur base de la 
qualité de l’image, de la dose d'irradiation et des corrélations 
avec les EFR, ces auteurs recommandent de détecter l'emphy- 
sème par trois coupes de 2 mm acquises avec un courant de 
200 mA. Cependant, les comparaisons entre la TDM incré- 
mentale et la macroscopie ne nous ont pas permis de détermi- 
ner le nombre optimal de coupes, probablement en raison de 
la grande hétérogénéité de distribution spatiale de l'emphy- 
sème pulmonaire [42]. Cependant, à l’époque de la générali- 
sation de la TDM hélicoïdale multicoupe, cette préoccupation 
est désormais sans objet. 

Sur base de références macroscopiques et microscopiques, 
nous avons aussi montré que quelle que soit l'épaisseur de 
coupe (1,25, 5 ou 10 mm), RAs%o, RAo7o et P, sont les index 
les plus appropriés [91]. Cette épaisseur a néanmoins un effet 
significatif sur ces index avec une différence moyenne de 2 % 
pour les RAo et RA:0 et de 25 UH pour le p, Cet effet nous 
incite donc à recommander de maintenir l'épaisseur de coupe 
constante au cours des suivis longitudinaux de patients et de 
comparaisons au cours du temps [91]. 


Volume pulmonaire 


Inspiration versus expiration 


L'intérêt potentiel de quantifier l’emphysème pulmonaire 
sur des coupes obtenues après une expiration maximale a 
été suggéré pour la première fois par Knudson et al. [77]. 
Ces auteurs ont réalisé des coupes de 8 mm, respectivement 
en inspiration et en expiration maximales, dans les parties 
supérieures des poumons de 64 patients. Ils ont rapporté des 
corrélations plus fortes entre les EFR et la surface relative 
occupée par les densités inférieures à — 900 UH (RA,,o) en 
expiration (r compris entre 0,398 et 0,748) qu'en inspira- 
tion (r compris entre 0,324 et 0,536) [77]. Afin d'évaluer 
l'apport éventuel de la TDM expiratoire dans la quantifica- 
tion de l'emphysème pulmonaire, nous avons comparé les 
surfaces relatives de poumon occupées par des densités 
inférieures à 18 seuils compris entre — 800 UH et — 970 UH 
chez 59 patients admis pour résection chirurgicale d’une 
tumeur bronchique [39]. Les comparaisons macroscopiques 
montrent que — 820 UH est le seuil adéquat, tandis que les 
comparaisons microscopiques suggèrent — 910 UH. Cepen- 
dant, considérant la morphométrie macro- et microsco- 
pique comme référence, les mesures en expiration n’ajoutent 
aucune information significative aux mesures en inspira- 
tion et les corrélations avec la morphométrie sont toujours 
moins fortes. Les corrélations fonctionnelles plus fortes avec 
les mesures en expiration, confirmées par Eda et al. [25] et 
Lamers et al. [80], indiquent que ces mesures reflètent plus 
la limitation du flux expiratoire et le piégeage aérien que la 
réduction de la surface alvéolaire. Il résulte de ces comparai- 
sons que la TDM en inspiration doit donc être préférée à la 
TDM en expiration pour quantifier lemphysème pulmonaire. 
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Effet de l'inspiration suboptimale 


Si la distribution des atténuations se déplace vers des valeurs 
moins négatives lors de l'expiration, une inspiration insuffi- 
sante est susceptible d'influer les index TDM. En obtenant 
des coupes TDM à différents niveaux de volume chez des 
patients atteints de BPCO, nous avons montré que l’inspira- 
tion incomplète engendre une sous-estimation de l’emphy- 
sème pulmonaire [89]. Ces résultats sont concordants avec 
ceux de Lamers et al. [80] et de Kalender et al. [66] qui, sur 
la base de l'impact du volume pulmonaire à l'acquisition sur 
les index TDM, ont recommandé de les contrôler spirométri- 
quement. Cependant, puisqu'’une inspiration qui n’atteindrait 
que 90 % du maximum n’induit qu'une sous-estimation clini- 
quement insignifiante, tout particulièrement chez le patient 
BPCO), un tel contrôle nous semble inutile, Gierada et al. [44] 
ayant d’ailleurs montré qu'il n’améliorait pas la répétitivité 
des mesures. Dès lors, afin d'éviter les difficultés techniques 
liées à un tel contrôle, nous proposons, tel que recommandé 
par Bankier et al. [6], d'encourager très activement le patient à 
atteindre une inspiration maximale lors de l'acquisition après 
que la procédure lui a été bien expliquée. 


Effets séparés de la destruction du parenchyme 
pulmonaire et de l'hyperinfiation 


L’inspiration sous-maximale n’est pas la seule variable sus- 
ceptible d’influencer les index TDM. Dans l’emphysème pul- 
monaire, la destruction du tissu pulmonaire induit une réduc- 
tion de son recul élastique et une hyperinflation qui se traduit 
par l'augmentation de la CPT, volume auquel les acquisitions 
TDM sont réalisées après une inspiration maximale. Le pou- 
mon emphysémateux, dont la quantité de tissu est moindre 
qu'un poumon normal, voit donc ce tissu distribué dans un 
volume plus grand que la normale. Il y a donc deux méca- 
nismes susceptibles d'en réduire la densité et, dès lors, l’atté- 
nuation en TDM : d’une part, la destruction pulmonaire et la 
réduction de sa masse et, d'autre part, la distribution de cette 
masse réduite dans un volume augmenté. 

En réalisant chez 20 sujets normaux et 16 patients 
atteints de BPCO des acquisitions tomodensitométriques 
à différents niveaux de volume (100, 90, 80, 70 et 50 % 
de la CV), nous avons montré que ces deux mécanismes 
— la destruction du tissu pulmonaire et l’hyperinflation — 
influencent séparément les index TDM. D'une part, la CPT 
(exprimée en volume absolu, litres) a un effet sur ces index, 
comme suggéré précédemment par Gevenois et al. [41] 
chez des sujets normaux de tailles différentes. D'autre part, 
la destruction du tissu pulmonaire (évaluée par la diffé- 
rence entre les index des patients et des sujets normaux) a 
aussi un effet. La relation entre la CPT normale, exprimée 
en litres, et ces index fait dès lors recommander leur ajuste- 
ment à la CPT normale prédite, soit en établissant de telles 
valeurs sur des cohortes de sujets normaux, soit en calcu- 
lant ces valeurs à partir de la pente de la droite de régression 
entre la CPT et les index TDM considérés, la CPT normale 
prédite d’un sujet d’un genre donné (homme ou femme) 
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ne dépendant que de sa taille [120]. Une telle approche 
S P q PP 
S 


permettrait de discriminer leffet lié à l’hyperinflation et 
celui lié à la destruction du tissu, en particulier dans des 
pathologies qui ne les associent normalement pas (l'asthme 
chronique et la mucoviscidose par exemple), voire d’éva- 
luer, au cours de suivis longitudinaux, l’évolution séparée 
de l’'emphysème et de l’hyperinflation, notamment lors des 
essais thérapeutiques de drogues susceptibles de ralentir la 
progression de la maladie, voire de restaurer une croissance 
pulmonaire [811]. 


Autres index susceptibles de mesurer 
lemphysème pulmonaire en TDM 


Afin de distinguer les patients emphysémateux des sujets 
normaux, Uppaluri et al. [146] ont appliqué l'analyse textu- 
rale à la TDM. L’analyse texturale est une méthode mathé- 
matique qui caractérise l’environnement d’un pixel par dif- 
férents index numériques. Appliquée à des coupes TDM de 
3 mm d'épaisseur, ce type d'analyse permet de discriminer les 
sujets normaux et très sévèrement emphysémateux, candidats 
à une chirurgie de réduction de volume, avec une sensibilité 
de 100 % pour respectivement 95 et 97 % pour la mesure 
de densité pulmonaire moyenne et le cinquième percentile 
de la distribution des densités. Ces résultats encourageants 
n'ont cependant pas été confirmés sur des groupes de patients 
moins sévèrement atteints. 

Afin de détecter l’emphysème précoce, Mishima et al. [98] 
ont investigué la distribution de la taille des groupes de 
pixels adjacents de densité inférieure à un seuil déterminé 
plutôt que la distribution des densités elle-même. En mesu- 
rant la taille des groupes de pixels de densité inférieure à 
— 960 UH (RA;60o) sur trois coupes TDM de 2 mm d'épaisseur 
obtenues après une inspiration maximale chez 30 sujets nor- 
maux et 7/3 patients atteints de BPCO, ces auteurs ont montré 
que la distribution cumulée de cette taille est logarithmique 
et caractérisée par un exposant D. La RA,,4, était inférieure à 
30 % chez tous les sujets normaux et comprise entre 2,6 et 
67,6 % chez les patients atteints de BPCO. Malgré ce recou- 
vrement partiel des valeurs, l'exposant D est significativement 
plus petit dans le groupe de patients atteints de BPCO et dont 
la RAo est inférieure à 30 %, que dans le groupe de sujets 
normaux. Sur la base d’un modèle de structure élastique, ces 
auteurs ont attribué cette faible valeur de D observée chez 
les patients atteints de BPCO à la confluence, au cours de la 
maladie, des petits groupes de pixels en plus grands groupes 
de pixels. Dans cette investigation, une corrélation significa- 
tive a par ailleurs été observée entre l’exposant D et la D, CO), 
mais pas avec les volumes pulmonaires statiques ou dyna- 
miques. Ces résultats suggèrent donc que l’exposant D est un 
paramètre sensible pour distinguer les patients normaux des 
patients modérément emphysémateux. Toutefois, sur base 
de références macroscopiques et microscopiques réalisées 
chez 80 patients, nous avons montré que le coefficient D qui 
caractérise la distribution de la taille des groupes de pixels 
d'atténuation inférieure à — 960 UH (D560) ou à p1 (D) n'est 
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pas approprié pour quantifier l'emphysème pulmonaire en 
TDM hélicoïdale multicoupe [89]. Notre étude montre en 
effet qu'il n'existe aucune corrélation entre les index macros- 
copique et microscopique d’emphysème d’une part et la 
distribution de la taille des groupes de pixels d'atténuation 
inférieure à — 960 UH (D460) où au premier percentile (D,,1) 
d'autre part. Cette absence de corrélation, à la différence de 
celles observées pour RAo et p.,, peut être expliquée par le 
fait qu'il s’agit de concepts mathématiques complètement 
différents : la RAA, correspond à une surface relative ; p; 
est le premier percentile de la distribution des coefficients 
d'atténuation ; tandis que Dé69 et D, sont des nombres qui 
reflètent les propriétés géométriques complexes des espaces 
emphysémateux mais non, à la différence de RA,,k, et de p;, 
leur étendue. 


Relations entre les index TDM 
et fonctionnels respiratoires 


La corrélation entre les indices tomodensitométriques et la 
D, CO a été largement documentée et leur coefficient varie de 
— 0,5 à — 0,75 [35, 47, 102, 151]. Dans nos travaux compa- 
rant les indices tomodensitométriques avec la microscopie, 
les coefficients de corrélation entre la RA,;, et les indices 
microscopiques d’une part et entre les anomalies fonction- 
nelles et les indices microscopiques d’autre part se sont 
révélés proches (r = - 0,70), et nous avons montré qu’asso- 
ciées, la D, CO et la RA,,., suffisent à déterminer le diamètre 
et le périmètre des voies aériennes distales [38]. Dans une 
étude plus récente, Nakano et al. [108] ont étudié l'apport 
des mesures tomodensitométriques des dimensions des voies 
aériennes représentées par la surface de la paroi bronchique 
d’une part, et de la quantification de l’emphysème pulmo- 
naire représentée par la RA4, d'autre part, dans l'évaluation 
des EFR chez 94 patients BPCO et 20 patients tabagiques ne 
présentant aucun déficit obstructif. Malgré des corrélations 
statistiquement significatives dans les deux groupes de sujets 
entre le VEMS et la RAso Cr = — 0,529 ; p < 0,001) d’une 
part et entre le VEMS et la surface de la paroi bronchique 
(r=-— 0,338 ; p < 0,001) d'autre part, l'analyse en régressions” 
multiples a conclu que la combinaison de ces deux mesures 
améliore l'estimation du VEMS (r = 0,659 ; p < 0,001). Cette 
amélioration ne s’observe pas pour la mesure de la D, CO. 
En effet, le retentissement de l’emphysème sur la capacité de 
diffusion est variable en fonction de sa topographie. Aïnsi, 


= 


il est moins important lorsque l’emphysème siège dans les 


parties supérieures que dans les parties inférieures des pou- 
mons. En effet, Gurney et al. [51], Haragushi et al. [55] et 
Saitoh et al. [127] ont montré que l'étendue de l'emphysème 
était mieux corrélée avec la D, CO dans les parties inférieures 
que dans les parties supérieures des poumons. De même, 
la prédominance centrale retentit plus sur les anomalies 
fonctionnelles que la prédominance périphérique. En effet, 
Haragushi et al. [55] ont observé des corrélations plus fortes 
entre les EFR, en particulier le VEMS et la D, CO, et les index 
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t iodensitométriques des parties centrales qu'avec ceux des 
… parties périphériques. Ces résultats sont à mettre en rapport 
avec les observations de Nakano et al. [109] qui ont rap- 
porté une fréquence de l’'emphysème plus grande au centre 
qu'à la périphérie du poumon, probablement en rapport de 
la concentration plus importante de particules inhalées en 
raison de leur migration facilitée par la perfusion sanguine 
et le drainage lymphatique plus importants des régions péri- 
phériques. 


Traitement chirurgical 
de l'emphysème 


La chirurgie de réduction du volume pulmonaire est une 
option thérapeutique qui consiste en la résection de paren- 
chyme afin d'améliorer la fonction respiratoire, la tolérance 
à l'exercice et la qualité de la vie [19, 33, 34, 66, 124]. Les 
candidats à cette chirurgie sont sélectionnés sur base des 
symptômes cliniques, des EFR et de l’imagerie. Une dyspnée 
invalidante, une intolérance à l'exercice non améliorée par le 
traitement médical, y compris l’entraînement physique, et le 
déficit obstructif sévère sont les principaux critères cliniques. 
Une prédominance de l’'emphysème aux lobes supérieurs et 
une distribution hétérogène caractérisée par l'alternance des 
zones normales et des zones sévèrement atteintes sont des 
critères anatomiques associés à une meilleure amélioration 
postopératoire de la qualité de vie et de la tolérance à l’exer- 
cice [70]. Dans une étude fondée sur l'évaluation visuelle de 
lemphysème sur des coupes tomodensitométriques, Weder 
et al. [153] ont montré que l'élévation moyenne du VEMS 
après la chirurgie était respectivement de - 80, 40 et 35 % 
chez des patients présentant un emphysème hétérogène, 
modérément hétérogène ou homogène. Afin de déterminer 
si la TDM quantitative est susceptible d’aider à la sélection 
les patients susceptibles de tirer profit de cette chirurgie, 
Gierada et al. [43] ont comparé la quantification tomoden- 
sitométrique à l'amélioration du VEMS, de la pression arté- 
rielle en O, (PaO,) et du test de marche de 6 minutes. Ils ont 
montré que des indices tomodensitométriques de sévérité de 
lemphysème, diffus ou focal, étaient en relation avec l’amé- 
lioration postopératoire. Une densité pulmonaire moyenne 
supérieure à — 900 UH, une RA55 Supérieure à 75 %, une 
RA560 Supérieure à 25 % et un rapport des RA;w des par- 
ties supérieures à inférieures supérieur à 1,5 sont en effet 
associés à une plus importante amélioration postopératoire, 
le facteur de meilleur pronostic étant le rapport des indices 
d’'emphysème entre les zones supérieures et inférieures [43, 
124]. De façon complémentaire, Nakano et al. [107] ont 
investigué par TDM la distribution de l'emphysème dans 
les régions centrales et périphériques chez 21 patients. Ces 
auteurs ont montré qu'une proportion plus élevée d’'emphy- 
sème sévère, correspondant à des lésions de plus de 5 mm 
de diamètre, dans la partie centrale du lobe supérieur, est 
associée à une plus grande amélioration du VEMS et de tolé- 
rance à l’exercice après la chirurgie, probablement parce 
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que les lésions des sommets lui sont plus facilement acces- 
sibles [109]. Par ailleurs, Thurnheer et al. [144] ont montré 
qu'une hyperinflation préopératoire plus sévère, exprimée 
par le rapport du volume résiduel (VR) à la CPT, est pré- 
dictive d’une meilleure amélioration fonctionnelle post- 
opératoire. Cependant, ce rapport n’est que le reflet d’une 
hyperinflation globale alors que l’appréciation régionale de 
l'hyperinflation permettrait de mieux orienter les résections. 
Ces études suggèrent qu'un critère unique ne peut prédire 
l'amélioration postopératoire et que des critères plus spé- 
cifiques, en particulier basés sur des mesures régionales, 
devront être développés pour mieux sélectionner les candi- 
dats à ce type de chirurgie [40]. 


IMAGERIE QUALITATIVE 
DE L’ATTEINTE DES PETITES 
VOIES AÉRIENNES 


Les signes radiographiques conventionnels directs sont dis- 
crets, peu spécifiques, et consistent en des épaississements 
des parois bronchiques et une réduction de la profusion 
des opacités vasculaires. Associées, ces images confèrent un 
aspect sale aux poumons et justifient l'expression « dirty 
chest » des auteurs anglo-saxons [30, 133]. Cependant, l’esti- 
mation de l’épaississement des parois bronchiques ne permet 
d'identifier correctement que deux tiers des sujets normaux 
et la moitié des patients atteints de BPCO [30]. Par ailleurs, 
la radiographie conventionnelle est réputée normale chez 20 
à 40 % des patients BPCO [133, 134]. Les signes radiogra- 
phiques conventionnels indirects consistent en des signes 
d'hyperinflation : labaissement et l’aplatissement des cou- 
poles diaphragmatiques, et l'augmentation de l’espace clair 
rétrosternal, signes qui sont visibles dans d’autres pathologies 
associées à une hyperinflation [143]. 

Les signes tomodensitométriques directs consistent en des 
épaississements des parois bronchiques (fig. 7-37), d’éven- 





tomodensitométriques comparant des 


Fig. 7-37 Coupes 
bronches à parois épaissies (sujet BPCO) (a) et des bronches nor- 
males (sujet normal) (b). 
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tuelles bronchiolectasies et des nodules périphériques centro- 

lobulaires en arbre en bourgeons [81, 123]. L’épaississement 
de la paroi bronchique n’est pas spécifique de la BPCO et 
peut être observé dans d’autres circonstances, chez des sujets 
fumeurs ou non. En effet, parmi 175 sujets sains, Rémy-Jardin 
et al. [123] ont rapporté un tel épaississement chez 33 % des 
sujets tabagiques actifs et chez respectivement 16 et 18 % 
des sujets ayant cessé de fumer ou non fumeurs. Il y a donc 
probablement un recouvrement entre les aspects normaux 
et pathologiques, suggérant la nécessité d'établir des valeurs 
chiffrées normales. 

Les signes tomodensitométriques indirects consistent en 
des plages de trappage aérique expiratoire [53]. Cependant, 
puisque l’emphysème se caractérise aussi par des plages de 
faibles valeurs d'atténuation, le recours à une approche 
quantitative est nécessaire pour s'affranchir de l'influence 
de lemphysème sur le trappage associé à la pathologie bron- 
chique [95]. 


Imagerie tomodensitométrique 
quantitative de l’atteinte 


des petites voies aériennes 


L’imagerie tomodensitométrique quantitative de latteinte 
des petites voies aériennes repose sur trois approches : la 
quantification des modifications morphologiques des voies 
aériennes, la quantification des modifications de la paroi 
des voies aériennes et la quantification de l’obstruction des 
petites voies aériennes. Les validations par comparaison à des 
fantômes et/ou des références histologiques ont montré que 
les deux premières approches sont fiables et reproductibles 
pour des voies aériennes de diamètre interne d'environ 2 mm, 
mais pas en-deçà [2, 3, 9, 49, 50, 54, 72, 73, 87, 100, 111]. 
Cependant, les mesures tomodensitométriques de la taille de 
ces voies aériennes d'au moins 2 mm de diamètre interne sont 
significativement corrélées aux mesures de la taille des plus 
petites voies aériennes obtenues à l’histologie [3, 9, 111]. De 
plus, les différents index proposés par ces approches sont tous 
corrélés significativement aux paramètres spirométriques de 
limitation du débit aérien. 


Quantification des modifications 
morphologiques des voies aériennes 


Les index morphologiques des voies aériennes concernent 
leur lumière, leur paroi ou l'intégration des deux. Ils consis- 
tent en distances ou surfaces : diamètre luminal ; épaisseur 
pariétale ; diamètre total ; périmètre interne ; périmètre 
externe ; surface luminale ; surface pariétale ; surface totale. 
Puisque les contours des voies aériennes apparaissent irré- 
guliers en TDM, les distances pourraient être moins précises 
que les surfaces. Cependant, les surfaces varient grandement 
le long de l'arbre bronchique, même le long d’une même 
division bronchique, suggérant que plusieurs mesures doi- 
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vent être considérées chez un sujet donné [93]. À ce jour, 
le nombre de mesures à considérer pour obtenir une valeur 
représentative de l’arbre bronchique d’un sujet en particulier 
est inconnu, mais deux index complexes ont été proposés. Le 
premier consiste à calculer le pourcentage de surface totale 
occupée par la paroi dans différentes bronches de même 
génération et d’en calculer la moyenne arithmétique [2, 3, 18, 
106, 111, 114]. Le second consiste à porter graphiquement 
en abscisse le périmètre interne et en ordonnée la racine carré 
de la surface pariétale de chaque voie aérienne mesurée. La 
droite de régression étant tracée, l’ordonnée correspondant 
à un périmètre interne de 10 mm caractérise l’ensemble de 
l'arbre bronchique du patient considéré [49, 50, 111]. Il n'ya 
cependant pas à ce jour de consensus quant à l'index à utiliser 
pour quantifier les modifications morphologiques des voies 
aériennes. 

Plusieurs algorithmes permettent de mesurer ces index. 
Le plus simple et le plus connu est l'algorithme Full Width 
at Half Maximum (FWHM) [106, 110]. À partir d’un point 
placé dans la lumière bronchique, des profils de valeurs d’at- 
ténuation sont tracés dans toutes les directions de l’espace. 
Lorsque ces profils entrent dans la paroi, les valeurs d’atté- 
nuation augmentent, pour ensuite diminuer lorsqu'ils en sor- 
tent pour entrer dans le parenchyme pulmonaire adjacent à 
la bronche. La distance entre les points situés à mi-hauteur 
entre la valeur minimale dans la lumière et la valeur maxi- 
male dans la paroi, et entre la valeur maximale dans la paroi 
et la valeur minimale dans le poumon est considérée comme 
l'épaisseur pariétale [103, 110]. La limitation majeure de 
cet algorithme est une erreur systématique qui sous-estime 
la lumière et surestime la paroi. Dès lors, d’autres algo- 
rithmes ont été proposés : modifications du FWHM [2, 3, 
125], congruence de phase [26], érosion [73] et Laplacien de 
Gaussienne [9, 100|. 

Récemment, une nouvelle génération d’algorithmes a été 
développée. Ils ont deux caractéristiques communes : (i) à 
partir de données volumétriques, ils segmentent automa- 
tiquement l'arbre bronchique, en déterminent les axes, et 
reconstruisent une coupe orthogonale à la bronche sélec- 
tionnée (fig. 7-38) ; et (ii) chaque pixel sur cette coupe est 
caractérisé par plusieurs paramètres tels que sa valeur d’at- 
ténuation, sa distance aux autres pixels, ou des paramètres 
caractéristiques des pixels voisins ; différentes fonctions 
mathématiques sont ensuite appliquées afin d'atteindre un 
équilibre entre les paramètres des pixels et définir ainsi un 
« chemin idéal » parmi ces pixels qui correspondent aux 
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contours de la bronche sélectionnée [17, 75, 76, 130, 137.2 


145]. À ce jour, il n’y a cependant pas de travaux qui aient 
comparé ces différents algorithmes ni de consensus quant au 
plus approprié. 

Brillet et al. [13] ont proposé cinq critères de sélection 
augmentant la probabilité d'obtenir des mesures précises 
d’une voie aérienne : (i) sélectionner une bronche segmen- 
taire ou sous-segmentaire afin de mesurer une voie aérienne 
de taille grande ou intermédiaire ; (ii) sélectionner une voie 
aérienne ayant une surface luminale supérieure à 4 mm? afin 
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Fig. 7-38 Segmentation automatique de l’arbre bronchique et 
détermination automatique des axes des voies aériennes (lignes 
de couleur différentes en fonction des lobes pulmonaires). 


de considérer la résolution spatiale de la tomodensitométrie 
responsable de la diminution du rapport signal sur bruit dans 
les voies aériennes ayant une surface luminale inférieure à 
4 mm? ; (iii) sélectionner une voie aérienne ayant une lon- 
gueur minimale de 7 mm pour s'assurer une distance par 
rapport à la bifurcation où le contour externe de la bronche 
pourrait être confondu avec un ganglion lymphatique ; 
(iv) sélectionner une voie aérienne ayant au moins 55 % de 
son pourtour non adossé à un vaisseau ; (v) obtenir au moins 
dix images successives remplissant ces critères de sélection 
afin de permettre le calcul d’une valeur moyenne [17]. 


Quantification des modifications 
de paroi des voies aériennes 


La paroi des voies aériennes est très fine, généralement moins 
d’un millimètre. Dans la BPCO, son infiltration par des cel- 
lules inflammatoires et les phénomènes de remodelage résul- 
tent en des changements de cette paroi, tant en termes de taille 
(épaississement de chacun de ses compartiments) que de den- 
sité physique (changement de la composition de chacun de 
ses compartiments) [57]. Pour des objets de si petite taille, la 
valeur du pic d'atténuation est fonction de leur taille, de leur 
densité et de l'algorithme de reconstruction [24]. En consé- 
quence dans la BPCO, pour de mêmes algorithmes de recons- 
truction, la valeur du pic d'atténuation de la paroi reflète ses 
changements d’épaississeur et de composition [150, 160]. En 
pratique, cette valeur est obtenue en utilisant l’algorithme 
FWEHM {110]. 
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Quantification de l’obstruction 
des petites voies aériennes 


La quantification du trappage aérique dans un intervalle de 
valeurs d'atténuation spécifique permet une quantification 
de l’obstruction des petites voies aériennes. En considérant 
des examens tomodensitométriques appariés, en inspiration 
et en expiration, Matsuoka et al. [94] ont classé les valeurs 
d'atténuation du parenchyme pulmonaire en plusieurs sur- 
faces relatives : (i) la RAs, correspond au poumon emphy- 
sémateux [37, 38] ; (ii) la RAsoy correspond au trappage 
aérique [112] ; (iii) la RA occupée par des valeurs d’atté- 
nuation comprises entre — 500 et — 950 UH correspond au 
poumon peu emphysémateux. Dans cette dernière catégo- 
rie, les changements entre examens tomodensitométriques 
appariés en termes de RA occupées des valeurs d’atténua- 
tion comprises entre — 900 et — 950 UH étaient considérés 
comme correspondant au trappage aérique dans le poumon 
peu emphysémateux, c’est-à-dire celui lié à l’obstruction des 
petites voies aériennes. Ultérieurement, l'intervalle de valeurs 
d'atténuation a été affiné et la recommandation actuelle est 
de considérer les changements entre examens tomodensi- 
tométriques appariés en termes de RA occupées des valeurs 
d'atténuation comprises entre — 860 et — 950 UH au sein du 
poumon dont les valeurs d'atténuation sont comprises entre 
— 500 et — 950 UH [95]. 


IMAGERIE PAR RÉSONANCE 
MAGNÉTIQUE 


Complémentaire à l’imagerie morphologique par TDM, 
l'imagerie par résonance magnétique (IRM) offre une 
approche fonctionnelle. En effet, le parenchyme pulmo- 
naire est caractérisé par un signal faible, plus encore chez les 
patients BPCO [7]. Cependant, le signal des voies aériennes 
étant suffisant, l’IRM permet d'évaluer subjectivement leurs 
dimensions (sensibilité 79 % et spécificité 98 % par rapport 
à la TDM), ainsi que leur inflammation [8, 12]. Néanmoins, 
le principal apport de lIRM dans la BPCO est l'évaluation 
dynamique des troubles perfusionnels (jusqu'aux niveaux 
segmentaires) et des troubles ventilatoires associés [28, 83, 
115]. Ces explorations nécessitent l'injection de produit de 
contraste intraveineux (gadolinium) et l’inhalation d'oxy- 
gène ou de gaz nobles hyperpolarisés. Parmi ceux-ci, loxy- 
gène a l'avantage d’être bon marché, facile à utiliser, mais 
le désavantage que son inhalation à haut débit (15 L/min) 
est déconseillée chez les patients atteints de BPCO sévère. 
L’obtention d’un signal approprié avec l’oxygène se heur- 
tant à des difficultés techniques, il a été supplanté par des 
gaz nobles hyperpolarisés, le xénon mais surtout l’hélium 
qui offre un meilleur rapport signal sur bruit [147]. Ces gaz 
permettent une évaluation statique et dynamique de la dis- 
tribution de la ventilation et une estimation des dimensions 
des espaces aériens corrélées aux EFR, mais ne permettent 
pas d'accéder aux régions non ventilées suite à l’obstruction 
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d’une voie aérienne ou à la destruction emphysémateuse [32, 
69,67, 128, 140, 159]. L'IRM présente donc des perspectives 
de complémentarité avec la TDM mais nécessite encore des 
développements techniques avant d’être utilisable en pra- 
tique clinique. 


CONCLUSION 


La BPCO est un exemple particulièrement illustratif d’une 
évolution de la radiologie débutée à la fin des années 1980 et 
qui a progressivement intégré des paramètres objectifs, mesu- 
rables et chiffrés en plus de l'interprétation subjective tradi- 
tionnelle de l’image. Ces nouvelles approches ont été rendues 
possibles grâce à la digitalisation de l’image, celle-ci n'étant 
plus que la présentation sous forme photographique de don- 
nées numériques. Ce changement de paradigme est d’abord 
survenu dans le domaine de la TDM thoracique, en particu- 
lier dans la quantification de l’emphysème pulmonaire, mais 
s'est étendu à d’autres systèmes anatomiques et à d’autres 
techniques d'imagerie, notamment en IRM. Cependant, si 
ces techniques quantitatives font l’objet de recherches et de 
développements constants, leur usage clinique n’est guère 
répandu, notamment faute de standardisation. Si cette matière 
s’est considérablement étoffée depuis la précédente édition de 
ce traité, les prochaines années devraient encore connaître 
de nouveaux développements, et un usage plus large et plus 
normalisé de ces techniques, à des fins de recherche d’abord, 
d'applications cliniques ensuite. 
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ASTHME 


G. Durand, S. Bommart, ]. Giron, A. Khalil 


L’asthme est une bronchopathie chronique caractérisée par 
une hyper-réactivité bronchique avec dyspnée expiratoire et 
une inflammation chronique responsables d’un trouble venti- 
latoire obstructif réversible. 

Progressivement s'installent des remaniements de la paroi 
bronchique pouvant aller jusqu'aux dilatations des bronches. 
Ce « remodelage des voies aériennes » est à l’origine d’un 
déclin de la fonction respiratoire et des difficultés thérapeu- 
tiques que l’on observe dans les asthmes anciens et/ou sévères. 

C'est un des grands défis actuels de l'imagerie de l'asthme 
que d'apprécier précocement ce remodelage bronchique, car 
il pourrait déboucher sur des notions de pronostic et des 
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adaptations thérapeutiques avec de nouvelles classes de médi- 
caments. 
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Aux côtés de l’imagerie classique de l’asthme, une nouvelle. 


imagerie fonctionnelle ou métabolique, en cours de dévelop- 
pement, devrait voir le jour ces prochaines années. 


RADIOGRAPHIE THORACIQUE 


Le rôle de la radiographie thoracique (RT) standard dans 
l'asthme n’a jamais été très important et a même été très nota- 
blement réduit [8]. 
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la été proposé que cet examen soit réalisé : 

au moment du diagnostic, en particulier chez la personne 

âgée ou en présence de symptômes atypiques (autres que la 

toux, une respiration sifflante, un essoufflement, une sen- 

sation d’oppression) ; 

— lors du suivi, en cas d’exacerbation ou de suspicion de com- 
plication. 


Au moment du diagnostic 


La technique est simple : face et profil gauche. En cas de 
suspicion de corps étranger (syndrome de pénétration), un 
cliché en expiration est ajouté. La RT ne prend aucune part 
dans le diagnostic positif de l’asthme, mais elle est indispen- 
sable au moment du diagnostic dans un but de diagnostic 
différentiel. 

En effet, chez l'enfant, la RT sert à détecter des malforma- 
tions et à dépister des maladies génétiques dont la prise en 
charge précoce permettra la guérison ou une amélioration 
pronostique majeure. C’est également le premier examen réa- 
lisé en cas de suspicion de corps étranger. 

Les principales malformations sont résumées dans le 
tableau 7-6. Les principales maladies génétiques sont regrou- 
pées dans le tableau 7-7. 

Chez l'adulte, l'apparition brutale d’un asthme est suspecte ; 
les diagnostics différentiels les plus fréquemment rencontrés 
sont listés dans le tableau 7-8. En analysant le cliché, il faut 
toujours se souvenir de l’aphorisme « tout ce qui siffle n’est 
pas asthme ». 

Lors du suivi de la maladie asthmatique, la RT n’est pas 
indiquée en cas de contrôle systématique ; l'examen clé est 
l'exploration fonctionnelle respiratoire. En revanche, en cas 
d’exacerbation ou de symptomatologie atypique (douleur, 
fièvre, syndrome bronchique), elle sera réalisée. 


Tableau 7-6 
Malformations de l'enfant. 


Signes associés 


Stridor ou wheezing trachéal 
aggravé ou déclenché 

par l'alimentation 

Rejet de la tête en arrière 


Signes auscultatoires 
Pouls fémoraux ? 


Diagnostic 


Arc vasculaire compressif 


Cardiopathie 


Kyste bronchogénique 


Sibilantes unilatérales 
Asymétrie auscultatoire 
Asymétrie du thorax 
Asymétrie auscultatoire 


Antécédent d’atrésie de l’œsophage 
opérée (reperméabilisation 

de la fistule) 

Toux déclenchée par l’ingestion 

de liquide 


Emphysème lobaire 
congénital 


Fistule œsotrachéale 
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Au moment de la crise 


La RT est bien souvent normale ; les anomalies sont rares et 

en général observées dans l’asthme sévère : 

— hyperaération diffuse avec piégeage expiratoire ; 

— distension thoracique : 

— troubles de ventilation systématisés secondaires à des bou- 
chons muqueux ; 

— opacités alvéolaires peu denses non systématisées. 


Entre les crises 


La RT est normale, excepté dans les asthmes anciens et/ou 

sévères ; on peut observer : 

— une hyperclarté parenchymateuse diffuse ; 

— une distension thoracique (aplatissement des coupoles 
diaphragmatiques bien visible sur le profil, horizon- 
talisation des arcs costaux, plus de six arcs antérieurs 
visibles) : 

— un épaississement pariétal bronchique apprécié de façon 
très subjective au niveau de la corne supérieure des hiles 
(couple A2/B2 ou A3/B3) ; il réalise parfois une image en 
rail dans les lobes inférieurs ; 

— des opacités ovalaires ou tubulées dessinant les bifurcations 
bronchiques (impaction mucoide) : 

— parfois des signes de bronchectasie. 

En outre, la RT peut parfois révéler une complication post- 
critique comme un pneumothorax, un pneumomédiastin ou 
une pneumopathie. 

L'impact de la RT dans l'asthme est modeste [13]. Excepté 
les diagnostics différentiels, au cours d’une crise aiguë, elle 
influence le traitement chez 1 à 5 % des patients seulement. 
En revanche, en cas d'asthme aigu rebelle au traitement bron- 
chodilatateur, dans 34 % des cas, on observe une anomalie 
qui fait modifier l'attitude thérapeutique. 


TOMODENSITOMÉTRIE 


Assez rarement réalisée dans l'asthme, c’est un examen de 
deuxième intention qui sera indiqué dans certaines circons- 
tances : 

— pour argumenter avec précision un diagnostic différentiel 
(fig. 7-39) ; 

— pour préciser une anomalie vue sur la RT (fig. 7-40) : 

— devant un asthme mal contrôlé, instable, réfractaire au trai- 
tement ou vieilli, afin de réaliser une évaluation non inva- 
sive du remodelage bronchique (fig. 7-41) ; 

— devant certaines formes particulières de la maladie : asthme 
intriqué à une BPCO, formes hyperéosinophiliques. 


Technique de examen TDM 


Deux séries de coupes inframillimétriques (en haute résolu- 
tion) sont réalisées, l’une en inspiration forcée et l’autre en 
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Maladies génétiques de l'enfant. 


Diagnostic 


Mucoviscidose 


Déficits immunitaires (IgG4) 


Maladies cliaires 


Signes associés 


Signes digestifs 

Bronchorrhée 

Pansinusite, polypes 

Évolution vers les dilatations des bronches 


Infections purulentes ORL précoces 
Bronchorrhée 

Pneumopathies récidivantes 

Abcès 

Évolution vers les dilatations des bronches 


Anomalies de latéralisation (situs inversus) 
Pansinusite 

Otites séromuqueuses perforées 

Évolution vers les dilatations des bronches 





Tableau 7-8 
Diagnostic différentiel de l’asthme de l'adulte. 


BPCO : problème parfois difficile d'autant que certaines BPCO ont une composante spastique et que certains asthmatiques sont fumeurs 
Bronchiolite constrictive 


> > + + 


Insuffisance cardiaque gauche et rétrécissement mitral 


Tumeurs trachéobronchiques et médiastinales (lymphome, kyste bronchogénique, goitre thyroïdien) 


Pneumopathie d’'hypersensibilité dont la composante bronchiolaire est constante 
Corps étranger (rarement 
Embolie pulmonaire 


Sténose trachéale iatrogène ou secondaire à une maladie générale (amylose, granulomatose de Wegener, polychondrite atrophiante) 


Régurgitations, reflux gastro-œsophagien 


Dysfonction des cordes vocales chez le sujet jeune 


Trachéomalacie assez fréquente responsable d’un syndrome de « toux inefficace » 
Mucoviscidose, syndrome de MacLeod, bronchectasies 


? 
+ : ; + + 
? ? 





BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive. 


expiration forcée. L’injection de produit de contraste sera réa- 
lisée à la demande, mais est le plus souvent inutile. 


Asthme et injection de produit de contraste 
iodé 


Actuellement, trop d'examens sont refusés car le patient est 
asthmatique et non préparé, sans parler de l’asthmatique 
allergique aux produits de la mer. Les recommandations du 
CIRTACI et de la SFR (CIRTACI sur www.sfrnet.org) concer- 
nant l’hypersensibilité aux produits de contraste sont claires : 
aucune étude épidémiologique n’a démontré que l’asthme 
constitue un facteur de risque de survenue d’une réaction 
d'hypersensibilité allergique à un produit de contraste. Quant 
à l’hypersensibilité non allergique, habituellement peu sévère, 
elle survient avec la même fréquence chez le sujet asthma- 
tique et le non-asthmatique. Il n’y a donc aucune indication 


d’un traitement préventif pour l’asthmatique, traitement dont. 
on connaît le peu d’efficience par ailleurs. 


Signes TDM de l'asthme 


Ils peuvent être regroupés en trois catégories : les signes clas- 
siques, le remodelage bronchique et les formes cliniques par- 
ticulières. 
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Signes TDM classiques de l’asthme f7, 9] 


Épaississement de la paroi bronchique = 


Ce signe, connu de longue date, est considéré comme 
constant ; son absence doit pour certains auteurs attirer l’at- 
tention vers un autre diagnostic. Néanmoins, il est particuliè- 
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Fig, 7-39 Sibilants non asthmatiques : l'examen TDM montre 
un corps étranger du tronc intermédiaire correspondant à un 
capuchon de stylo. 


dans le lobe moyen. 
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rement subjectif (nous y reviendrons) et ne peut être apprécié 
en fenêtre parenchymateuse classique, mais uniquement en 
fenêtre large. Plusieurs questions ne sont pas résolues : quelle 
est l’épaisseur normale de la paroi bronchique en fonction de 
la situation sur l’arbre aérien ? Quel est le meilleur endroit 
pour apprécier cette épaisseur ? Ce signe appartient au remo- 
delage bronchique (fig. 7-42). 


Signes témoignant de l’hypersécrétion 
bronchique 


Bouchons muqueux ou impactions mucoïdes 


Ils donnent en TDM un aspect caractéristique en V, en Ÿ, par- 
fois en doigt de gant. Rarement, l’aspect peut être trompeur 
car ressemblant à un nodule. Il peut être alors intéressant de 
réaliser un procubitus qui révélera parfois un petit niveau 
hydroaérique au sein du nodule, prouvant ainsi sa vraie 
nature. L’injection de produit de contraste montre par ailleurs 


Fig. 7-40 Patiente âgée de 40 ans suivie pour asthme. Apparition d’une douleur sous- 


mammaire droite et d’un état subfébrile. 
(a,b) Les radiographies thoraciques de face et de profil montrent une suspicion d’opacité antérieure 


(c,d) Les coupes TDM dans le plan axial en fenêtre parenchymateuse confirment le diagnostic d’une 
pneumopathie du lobe moyen. 
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Fig. 7-41 Asthme rebelle au traitement. 
(a) Coupe en inspiration profonde. (b,c) Coupes en expiration forcée. L'examen TDM montre des calcifications étendues sur l’arbre aérien, des bronchectasies, 
des troubles de la ventilation, une dyskinésie expiratoire sévère et un piégeage expiratoire. 


D" 


Fig. 7-42 Asthme sévère. 


Épaississement des parois bronchiques (a), troubles de la ventilation, bronchiolite cellulaire et une hétérogénéité du parenchyme pulmonaire (b). 


qu'il n’y a aucun rehaussement vasculaire, sauf pariétal ; la 
zone centrale reste avasculaire (fig. 7-43). 


Signes de dissémination bronchogène 


Les micronodules flous centrolobulaires et les aspects 
d'arbre en bourgeons correspondent soit à un encombre- 
ment périphérique, soit à une surinfection, voire à un 
remodelage distal ; ils sont constants dans les asthmes 
graves [9]. 


Conséquences de l’obstruction bronchique 


L’hypersécrétion et la constitution de bouchons muqueux 
peuvent déterminer des phénomènes transitoires d’obstruc- 
tion bronchique qui se traduisent par des atélectasies ou des 
phénomènes de piégeage expiratoire. Ces troubles peuvent 
intéresser un lobe, un segment, un sous-segment ou atteindre 
les petites voies aériennes. L'aspect TDM est celui d’opacité 
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rétractile systématisée et de taille variable, de « poumon en Q 
mosaique », partois révélé uniquement sur les coupes expira-= == 
toires (fig. 7-44 et 7-45). 


N 


Signes témoignant de l’hyperpression 
intrathoracique 


Les pneumothorax et pneumomédiastin ne posent aucune 


difficulté de diagnostic (fig. 7-46). 


Signes de vieillissement 


— L’'hyperaération diffuse plus ou moins homogène témoigne 
d’une obstruction bronchique fixée et donc de faibles possi- 
bilités thérapeutiques. 

— Bronchectasies et bronchiolectasies s’observent dans les 
formes sévères et anciennes, Elles représentent en elles- 
mêmes des sources de complications, en particulier de 
surinfection bronchique. Lorsque les bronchectasies sont 
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Fig. 7-43 Femme âgée de 50 ans, asthmatique. Apparition d’un nodule dans le segment apico-dorsal du culmen 


TDM initiale (a) et TDM de suivi (b). 
La biopsie chirurgicale sous vidéothoracoscopie a permis le diagnostic d’un bronchocèle. 





Fig. 7-44 Asthme sévère avec polypose nasosinusienne. 
Coupes en fenêtre parenchymateuse dans le plan axial (a,b) et reconstructions dans les plans sagittal (c) et coronal (d) : poumon en mosaïque, impactions 
mucoïdes, bronchiolite cellulaire, troubles de la ventilation, petit niveau hydroaérique intrabronchique. 
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Fig. 7-45 Asthme sévère rebelle au traitement. 

L'examen TDM montre un foyer de bronchectasie avec un aspect de bron- 
chiolite cellulaire du lobe moyen et du lobe inférieur droit : syndrome de 
Lady Windermere (infection à complexe Mycobacterium avium). 
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Fig. 7-46 Homme de 20 ans, douleur thoracique intense au cours d’une crise 


d'asthme sévère. 

(a) La radiographie thoracique de face montre une ligne claire latéro-trachéale droite et du 
bord du médiastin gauche. 

(b) La radiographie thoracique de profil montre un liseré aérique autour de l'ombre car- 
diaque et au-dessus du tronc de l'artère pulmonaire gauche. 

(c) La coupe TDM haute en fenêtre parenchymateuse confirme la présence d’un pneumo- 
médiastin. 
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proximales et volumineuses, il faudra évoquer le diagnostic 
d’aspergillose bronchopulmonaire allergique. 
— L’emphysème représente également un signe de vieillissement. 


Facteurs aggravants potentiels 


— Hernie hiatale responsable d’un reflux gastro-æsophagien. 
Cette hernie est le plus souvent une conséquence que respon- 
sable de l'asthme, mais sa présence est en tout cas aggravant. 

— Pathologie sinusienne. 


Remodelage des voies aériennes 


Moins de 10 % des asthmes sont sévères et difficiles à traiter. 
Souvent instables avec un risque mortel non négligeable et de 
fréquentes hospitalisations, ils altèrent la qualité de vie des 
patients [7]. L’altération fonctionnelle progressive chez ces 
patients serait la conséquence d’un épaississement progressif 
de la paroi bronchique dû à un processus de remodelage. 
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es atteintes histologiques sont bien connues [3, 6] : perte 
de l’intégrité de l’épithélium desquamé, épaississement de 
la membrane basale, hypertrophie et hyperplasie du muscle 
lisse, hypertrophie des cellules glandulaires, fibrose sous- 
épithéliale, perte de l'intégrité du cartilage, augmentation de 
la vascularisation. Ces modifications structurelles seraient 
spécifiques de l'asthme et observées à partir de la troisième 
génération de bronche. 

Ce remodelage se traduit par un épaississement des parois 
des voies aériennes distales avec pour conséquence un trap- 
page expiratoire. Cet épaississement pariétal semble corrélé à 
la sévérité clinique de l'asthme, au remodelage histologique et 
enfin à l’évolution sous traitement de référence. Un diagnos- 
tic précoce de ce processus permettra de mieux comprendre 
la physiopathologie des asthmes sévères, de déterminer peut- 
être des phénotypes d’« asthme à risque » et enfin d'ouvrir 
la voie à de nouvelles propositions thérapeutiques. C’est un 
enjeu majeur dans le futur de l’asthme [4, 12] mais aussi de la 
BPCO [10] (fig. 7-47 et 7-48). 
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Jusqu'à présent, l'appréciation de l’épaississement de la 
paroi bronchique était très subjective et sans quantification 
véritable en TDM ; actuellement, certains logiciels de segmen- 
tation bronchique permettent une meilleure approche dans 
l'étude du remodelage de la bronche. Ils rendent possibles 
une détection automatisée de la bronche, une représentation 
curviligne ou transversale et enfin diverses mesures : surface 
de la lumière bronchique, surface de la paroi, épaisseur de la 
paroi, diamètre externe de la bronche. Mais les interrogations 
sont nombreuses : quelle est la normalité de ces mesures ? 
quelles sont les variations individuelles ? quelle bronche 
faudra-t-il étudier de préférence ? place exacte des tests de 
bronchomotricité ? etc., autant d'éléments qui ne permettent 
pas d'effectuer une étude du remodelage bronchique en rou- 
tine aujourd’hui [5]. 

La conséquence directe de l’épaississement de la paroi 
bronchique est représentée par le trappage expiratoire 
parfois déjà pressenti sur les coupes inspirées lorsque l’on 
observe un poumon en mosaique. Dans le futur, l’image- 
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Fig. 7-47 Reconstruction 
bronchique : surveillance 
de Vlinfiltration  parié- 
tale bronchique au cours 
d’une amylose trachéo- 
bronchique. 
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Fig. 7-48 Reconstructions bronchiques destinées à apprécier le remodelage bronchique. 


rie fonctionnelle permettra de l’apprécier au mieux et de le 
quantifier. 


Formes particulières d’asthme 


Pneumonie chronique à éosinophiles 

ou maladie de Carrington [2] 

Alvéolite à éosinophiles associée à une hyperéosinophilie 
sérique, cette maladie complique un asthme dans 40 % des 
cas. L’incidence est majeure dans la 5° décennie, touchant 
deux fois plus les femmes que les hommes. 

La sémiologie est riche avec une toux, une fièvre et une 
dyspnée. Ces signes sont d'apparition insidieuse et rapide- 
ment évolutifs. Outre l’importante éosinophilie sérique ou 
lors du lavage alvéolaire, l'aspect TDM est souvent évocateur, 
avec des opacités variables d’une surdensité en verre dépoli 
à la consolidation à l’emporte-pièce, de nombre et de taille 
variables, uni- ou bilatérales, dans n'importe quelle région du 
poumon mais de topographie sous-pleurale et d'aspect trans- 
scissuraire spécifiques. À côté de cet aspect très évocateur que 
l'on rencontre dans 60 % des cas, des nodules avec ou sans 
cavitation et des épanchements pleuraux ont très rarement 
été décrits. 

La grande cortico-sensibilité des images TDM est une 
autre caractéristique de la maladie, ainsi que la fréquence 
des rebonds en cas de décroissance trop rapide de la cor- 
ticothérapie. Son diagnostic différentiel en imagerie est 
avant tout représenté par la pneumonie organisée (fig. 7-49 
et 7-50). 


Vascularite allergique et granulomateuse 
de Churg et Strauss [11] 


C’est une maladie systémique qui se caractérise par un asthme 
grave, des infltrats pulmonaires transitoires, une hyperéosi- 
nophilie sérique et tissulaire ainsi qu’une vascularite nécro- 
sante qui touche les artères et les veines de petit calibre. Sa 
prévalence est faible (0,75 à 1,3/100 000), mais plus fréquente 
chez les asthmatiques (1/15 000). La maladie apparaît entre 
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15 et 70 ans. Elle se caractérise par la survenue d’un asthme 
volontiers atopique mais sévère et instable qui s'associe à une 
importante hyperéosinophilie sérique et tissulaire, en parti- 
culier pulmonaire. La vascularite apparaît ensuite, touchant 
la peau, le poumon, le cœur (qui fait le pronostic), le rein, le 
système nerveux périphérique et les muscles dans un contexte 
d’altération de l’état général. 

Biologiquement, on note une hyperéosinophilie supérieure 
à 1 000-15 000/mm° des P-ANCA dans 35 à 40 % des cas 
(sous-groupe de patients ayant une fréquence accrue d’at- 
teinte rénale, d’hémorragie alvéolaire et d'atteinte du système 
nerveux central). 

Les aspects TDM du syndrome de Churg et Strauss sont des 
zones en verre dépoli, transitoires et migratrices, associées 
à des micronodules centrolobulaires ou à des réticulations. 
D’autres aspects ont été décrits, comme des consolidations 
sous-pleurales, des macronodules, des épaississements des 
septa interlobaires, voire des épanchements pleuraux ou péri- 
cardiques. D'origine inconnue, cette maladie sévère a, sous 
traitement adapté, une survie de près de 80 % à 10 ans, même 
si les rechutes sont fréquentes (25 %) (fig. 7-51). 


Aspergillose bronchopulmonaire 
allergique f1] 
L’aspergillose bronchopulmonaire allergique (ABPA) est une 
maladie immunologique provoquée par une hypersensibilité 
immédiate et semi-retardée à Aspergillus fumigatus. Sa préva- 
lence est à environ 13 % des cas d'asthme. Elle se caractérise 
par l'association d’un asthme, d’infiltrats pulmonaires récur- 
rents et enfin de bronchectasies qui aggravent nettement le 
pronostic 

La maladie survient surtout dans les 3° et 4° décennies 
par un asthme associé à un état subfébrile, des hémoptysies 
et une toux productive. En imagerie, les critères TDM sont 
en général : des bronchectasies centrales avant tout, mais 
aussi des impactions mucoïdes avec leurs aspects caracté- 
ristiques, des nodules flous centrolobulaires avec aspect 
d'arbre en bourgeons, un épaississement pariétal bron- 
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Fig. 7-49 Une patiente âgée de 25 ans présente un asthme avec une hyperéosinophilie. 
(a) Radiographie thoracique : opacité alvéolaire sous-pleurale axillaire droite. 
(b,c,d) Coupes TDM étagées montrant des opacités parenchymateuse, bilatérales et sous-pleurales régressives sous corticothérapie : maladie de Carrington. 


chique, des zones d’atélectasie, un poumon en mosaïque 

avec des zones de trappage expiratoire ; plus rarement, des 

nodules distribués au hasard et une atteinte pleurale sont 
possibles. 
Le diagnostic repose sur les critères de Rosenberg- 

Patterson : 

— majeurs : asthme, infiltrats radiographiques, réaction 
cutanée immédiate positive à l’Aspergillus, hyperéosino- 
philie sérique, précipitines sériques positives vis-à-vis de 
l'Aspergillus, bronchectasies proximales, IgE positives 
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(> 1 000 Ul/mL) et IgG et IgE spécifiques de l’Aspergillus 
positifs ; 

— mineurs : présence de filaments d’Aspergillus dans les sécré- 
tions bronchiques, expectoration de bouchons muqueux 
brunâtres, réaction cutanée retardée vis-à-vis de lAspergillus. 
Si six critères majeurs sont présents, le diagnostic est cer- 

tain ; on parle d'ABPA-S ou d’ABPA-CB en fonction de l’ab- 

sence ou de la présence de bronchectasie. 
Dans le suivi de cette affection, la TDM joue un rôle majeur 

(fig. 7-52 et 7-53). 
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gs, 7-50 Patient suivi pour un asthme avec une hyperéosinophilie. 


(a) La radiographie thoracique montre une infiltration alvéolaire apicale droite. 
(b) La coupe et les reconstructions TDM montrent des opacités alvéolaires bilatérales sous-pleurales très évocatrices de maladie de Carrington. 
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Fig. 7-51 Syndrome de Churg et Strauss : vascularite des 
petits vaisseaux caractérisée par de l'asthme avec des opa- 
cités transitoires et migratrices et associée à une atteinte 
rénale glomérulaire et des ANCA positifs. 

(a,b,c) Les coupes TDM dans le plan axial en fenêtre parenchymateuse 
montrent des opacités alvéolaires et des foyers de surdensité en verre 
dépoli dans la région sous-pleurale. 

(d,e) Les TDM et IRM des sinus montrent une sinusite maxillaire gauche 
chronique (épaississement de la paroi du sinus) et un comblement des 
cellules ethmoïdales. 
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Fig. 7-52 Bronchectasies proximales (a) avec des 
impactions mucoïdes (b,c) associées à des troubles 
de la ventilation. Aspergillose bronchopulmonaire 
allergique. 
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Fig. 7-53 Bronchectasies cylindriques bilatérales (a), impactions mucoïdes, bronchomucocèles et bronchiolite cellulaire (b). Asper- 
gillose bronchopulmonaire allergique. 
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TUBERCULOSE PULMONAIRE 
ET MYCOBACTÉRIOSES ATYPIQUES 





C. Beigelman, M. Brauner, M. Soussan, P.P. Arrigoni, P.Y. Brillet 


TUBERCULOSE PULMONAIRE 


La tuberculose pulmonaire est une cause majeure de mor- 
bidité et de mortalité dans le monde. Après un rebond 
du nombre de cas au début des années 1990, l'incidence 
de la maladie est aujourd’hui en légère diminution [34, 
75]. Cependant, le contrôle de la maladie reste un pro- 
blème majeur de santé publique, en particulier du chez 
les patients infectés par le virus de l’immunodéficience 
humaine (VIH) et du fait de l'émergence de souches 
résistantes au traitement antituberculeux dans certains 
pays [34, 75]. La difficulté du contrôle de la maladie vient 
de la prévalence élevée des cas de tuberculose latente, sus- 
ceptibles de réactivation [47], Les groupes les plus à risque 
sont les migrants, les milieux socio-économiques défavo- 
risés et les patients porteurs de maladies chroniques [24, 
47]. La tuberculose reste de ce fait une maladie commune, 
avec un nombre de cas de tuberculose maladie déclarés 
en France en 2008 de 5 758 cas, soit 9,0/105 habitants et 
une forme pulmonaire représentant 72 % des cas décla- 
rés [19]. 

Les manifestations radiologiques de la tuberculose pulmo- 
naire peuvent varier selon des facteurs liés à l'hôte, en parti- 
culier les antécédents de tuberculose, l’âge et le statut immu- 
nitaire du sujet [35]. 

La radiographie thoracique reste l'imagerie de première 
intention et est toujours utilisée, malgré ses insuffisances, 
pour le dépistage des formes actives chez les patients à 
risque [1]. Des présentations variées incluant un aspect nor- 
mal sont observées [115, 125]. La TDM est généralement 
requise pour détecter des lésions de petite taille invisibles sur 
les radiographies standard, préciser les aspects équivoques ou 
analyser les complications [9, 45, 60, 141]. La TDM-HR a en 
outre prouvé son efficacité dans l'évaluation de l’activité de la 
tuberculose [81]. 
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Après un rappel physiopathologique, nous développerons 
les aspects en imagerie et préciserons le rôle de la TDM dans 
le diagnostic et le traitement de la tuberculose pulmonaire. 
Nous garderons la séparation entre les formes primaire et 
post-primaire (réactivation d’une infection latente) à des 
fins didactiques. Cependant, une distinction formelle entre 
tuberculose primaire et post-primaire peut être impossible à 
effectuer en l’absence d'imagerie antérieure ou d’une histoire 
récente de contage ou de notion de conversion du test tuber- 
culinique [32, 70]. Certaines formes radiologiques — cavi- 
taire [94] ou miliaire en particulier — sont semblables dans 
chacun des types et d'impact clinique plus important que le 
type de la maladie lui-même. Par ailleurs, la notion de tuber- 
culose post-primaire fait l'hypothèse que la forme tuberculose 
maladie de l'adulte (forme active) est due à une réactivation 
d’une forme endogène, contractée dans l'enfance et contenue 
par l'organisme sous forme d'infection latente. Cette théo- 
rie reste vraie, mais l'étude des profils génomiques montre 
qu'une partie des tuberculoses actives de l'adulte sont des (ré) 
infections exogènes, survenant dans un contexte endémique” 
(d’où l'importance de rechercher les sujets contacts). 


Rappel physiopathologique 
et aspects en imagerie 


Tuberculose primaire 


Rappel épidémiologique 

La tuberculose primaire est habituellement observée chez l’en- 
fant, mais pourrait représenter 20 à 30 % des cas de tubercu- 
lose adulte [98]. Cela est une conséquence des mesures sani- 
taires et de l'efficacité de la thérapeutique antituberculeuse qui 
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ont fait diminuer l'incidence de la tuberculose dans la popula- 
“tion. Il s’agit le plus souvent d’une maladie bien limitée. 

De nombreux cas restent non diagnostiqués, d'autant que 
l'absence de symptomatologie est la règle [125] avec la possi- 
bilité de réactivation ultérieure. 


Rappel physiopathologique 

La tuberculose primaire est acquise par l’inhalation de bacilles 
de Koch par voie aérienne. Elle consiste en une pneumonie 
focale avec nécrose caséeuse secondaire. Avant que la réponse 
immune cellulaire ne se développe, l'infection peut progresser 
localement et aller au-delà du foyer primaire. 

Une extension des germes par voie lymphatique aux gan- 
glions hilaires et médiastinaux et une dissémination héma- 
togène, généralement infracliniques, surviennent simultané- 
ment. Certains sites sont préférentiellement secondairement 
infectés, en particulier les régions sous-apicales des poumons. 

Chez 90 à 95 % des sujets, le développement de l’immunité 
aboutit à la cicatrisation des lésions, avec formation de gra- 
nulomes pulmonaires et hilaires. La cicatrisation de lésions 
parenchymateuses plus larges peut laisser des séquelles 
fibreuses ou des nodules persistants connus sous le nom de 
tuberculomes. Toutes ces lésions peuvent se calcifier [98]. 


Aspects en imagerie 


Les adénopathies médiastinales sont un élément essentiel de 
la tuberculose primaire. Leur prévalence décroît avec l’âge 
des patients [87]. Elles ont une prédilection pour les chaînes 
paratrachéale droite (fig. 8-1), trachéobronchique droite, 


t 





Fig, 8-1 Primo-infection tuberculeuse. 
Radiographie thoracique de face. Adénopathies médiastinales paratrachéales 
et hilaires droites associées à une condensation alvéolaire lobaire moyenne. 
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sous-carénaire et hilaire. Toutes les combinaisons, incluant 
des adénopathies hilaires bilatérales ou des adénopathies 
médiastinales isolées, sont néanmoins possibles. Des hypo- 
densités centrales avec rehaussement périphérique représen- 
tant l’hypervascularisation inflammatoire du tissu granuloma- 
teux sont typiquement observées en TDM avec injection de 
produit de contraste [54, 67, 83] (fig. 8-2). Les diagnostics 
différentiels devant être évoqués sont une infection fongique, 
des lésions métastatiques, un sarcome de Kaposi, une sar- 
coidose et un lymphome. 

Les adénopathies sont le plus souvent associées à des ano- 
malies parenchymateuses (voir fig. 8-1). Il s’agit le plus sou- 
vent d’un petit infñiltrat ou d’une condensation segmentaire ou 
sous-segmentaire de topographie sous-pleurale [73]. Il s’agit 
plus rarement d’une pneumonie lobaire résistante aux anti- 
biotiques conventionnels ou d’une atteinte multifocale. Le 
lobe moyen et les lobes inférieurs sont les plus fréquemment 
atteints du fait de leur plus grande ventilation et, plus rare- 
ment, le segment antérieur d’un lobe supérieur. Tout lobe, 
tout segment peut néanmoins être concerné lors de la tuber- 
culose primaire [83] et une atteinte non segmentaire ou mul- 
tifocale est également possible [81] (fig. 8-3) : 

— une lésion cavitaire dont la paroi peut être d'épaisseur et 
de régularité variables est notée dans 10 % des cas envi- 
ron [81] ; les cavités sont surtout l'apanage de la tuberculose 
pulmonaire progressive ou de la tuberculose de réactivation ; 

— les épanchements pleuraux, plus fréquents classiquement 
dans la tuberculose primaire que secondaire (cette notion est 
aujourd’hui remise en cause [89], en particulier chez les patients 
infectés pour le VIH), peuvent être révélateurs (fig. 8-4) ; 

— d’autres manifestations de la tuberculose primaire plus 
rares, telles que la dissémination bronchogène ou la 
miliaire, sont détaillées ci-après : 

— les radiographies de thorax restent normales chez plus de 
15 % des patients [102]. 





Fig. 8-2 Primo-infection tuberculeuse. 
Coupe TDM en fenêtre médiastinale après injection de produit de contraste. 
Multiples adénopathies médiastinales à centre nécrosé. 
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Fig. 8-3 Tuberculose primaire. 
Coupe de 5 mm en fenêtre médiastinale. Nodule sous-pleural du lobe supé- 
rieur droit associé à une adénopathie de la chaîne paratrachéale droite. 
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g. 8-4 Pleurésie droite de moyenne abondance révélatrice 


d’une tuberculose. 
Radiographie thoracique de face. 


Évolution 


La régression du foyer parenchymateux est lente, néces- 
sitant de 6 mois à 2 ans pour une résolution complète. La 
résolution des adénopathies est encore plus lente. Le traite- 
ment antituberculeux accélère la résolution des anomalies 
radiographiques, bien qu’une réaction paradoxale avec majo- 
ration lésionnelle au cours des 3 premiers mois ne soit pas 
rare [87]. Cette notion de réaction paradoxale est également 
vraie pour les formes post-primaires et sera rediscutée dans le 
chapitre concernant les patients infectés pour le VIH. Dans ce 
cas, des condensations et du verre dépoli homo- ou contro- 
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latéraux aux lésions initiales sont rapportés, alors qu’en cas 
d’aggravation réelle d’une tuberculose, des macronodules et 
des nodules centrolobulaires, avec fréquente excavation, sont 
observés [3]. Une réaction paradoxale a également été décrite 
en cas de tuberculose pleurale. Cette réaction consiste en des 
nodules pulmonaires uniques ou multiples, de siège essen- 
tiellement périphérique, homolatéraux à l’épanchement pleu- 
ral, survenant dans les 3 mois après le début du traitement, 
avec disparition ou persistance d’opacités résiduelles les 3 à 
18 mois suivants sous traitement [21]. 

Une régression sans séquelle radiologique est observée dans 
deux tiers des cas. Dans un tiers des cas, la cicatrice persiste, 
parfois calcifiée : c’est le complexe de Ghon (fig. 8-5). L’asso- 
ciation de ganglions hilaires et d’une cicatrice parenchyma- 
teuse calcifiés est dénommée complexe de Ranke. La cicatri- 
sation de sites secondairement infectés peut également être 
responsable de séquelles plus ou moins calcifiées. 


Tuberculose pulmonaire progressive 


Une maladie parenchymateuse chronique progressive est 
observée dans 5 à 10% des cas de tuberculose primaire. 
Cette forme concerne des patients dont l’immunité acquise 
est inadéquate pour contenir l'infection primaire. Les sujets 
les plus touchés sont les enfants de moins de 2 ans [111], 
les patients âgés, avec immunodéficience T ou de race noire. 
Le test tuberculinique peut rester négatif et donc être source 
d'erreurs diagnostiques [16]. 

Les signes radiologiques de tuberculose pulmonaire pro- 
gressive sont semblables à ceux de la tuberculose post- 





Fig. 8-5 Séquelle de tuberculose primaire. 
Coupe de 5 mm en fenêtre médiastinale sans injection de produit de contraste. 
Granulome calciñé de siège lingulaire dénommé complexe de Ghon. 
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imaire et attribués au même mécanisme. Une atteinte mul- 
sMobaire avec des lésions exsudatives plus extensives [98] 
et une nécrose du poumon sont communes [125] (fig. 8-6). 
Une atteinte des foyers secondaires lobaires supérieurs est fré- 
quemment observée. 

Une dissémination bronchogène résultant d’une excavation 
d’une pneumonie tuberculeuse ou d’une rupture de ganglion 
nécrotique dans les bronches peut survenir, de même qu’une 
dissémination hématogène [143]. 


Tuberculose post-primaire 


Rappel physiopathologique 
Malgré le développement d’une immunité spécifique résul- 
tant en la cicatrisation avec fibrose des granulomes, des orga- 
nismes viables survivent fréquemment au niveau des sites 
secondairement infectés. Cela concerne 5 à 15 % de tous les 
patients ayant eu une primo-infection, plus volontiers au 
cours des 2 premières années suivant l'épisode initial [98]. 
Ce mécanisme de réactivation représente la grande majorité 
des cas de tuberculose post-primaire [115], avec un taux de 
développement d'environ 1 % par an. Les autres formes de 
tuberculose maladie sont dues à des infections ou réinfections 
exogènes. La tuberculose post-primaire peut survenir chez 
des patients précédemment immunisés par le BCG, celui-ci 
ayant une efficacité certaine pour la prévention des formes 
méningées et miliaires de l'enfant [7]. À l'inverse de la tuber- 
culose primaire, la tuberculose post-primaire est typiquement 


et mortalité si elle n’est pas traitée de façon adéquate [75, 
137]. Des localisations systémiques extrathoraciques peuvent 
être rencontrées. 


Aspects en imagerie 


Les séquelles de l'infection primaire sont souvent visualisées. 

Bien que certains signes radiographiques de tuberculose 
post-primaire puissent être communs avec ceux de la tuber- 
culose primaire, une prédominance lobaire supérieure, une 
absence d’adénopathie et une tendance à l’excavation sont 
plus volontiers retrouvées [35]. 

La tuberculose de réactivation survient généralement au 
niveau des foyers secondaires dans les segments apicaux et 
postérieurs des lobes supérieurs, moins fréquemment dans 
le segment supérieur des lobes inférieurs. Cela est attribué 
à l’environnement plus riche en oxygène et/ou au drainage 
lymphatique moindre des segments concernés. Une localisa- 
tion lobaire supérieure bilatérale est notée dans 32 à 64 % des 
cas, avec un aspect asymétrique dans la plupart des cas [98]. 
Une atteinte multilobaire est commune, une progression vers 
une atteinte lobaire ou pulmonaire complète avec destruction 
pouvant être rencontrée. 

Les principales anomalies rencontrées sont des infiltrats ou 
des condensations qui peuvent être minimes ou extensifs, réa- 
lisant des opacités hétérogènes, des cavitations et des nodules. 
Des nodules acinaires (aspect en rosette) peuvent être visuali- 
sés à proximité d’une condensation alvéolaire, d’une cavité ou 
siéger dans des régions lobaires indemnes [9]. 





Fig. 8-6 Tuberculose pulmonaire progressive révélée par 


un pneumothorax chez un sujet d’origine africaine. 

(a) Radiographie de thorax de face. (b) Coupe TDM en fenêtre paren- 
chymateuse d’une épaisseur de 1 mm. Condensations alvéolaires mul- 
tifocales, en mottes, avec prédominance lésionnelle lobaire supérieure 
droite. Des petites cavités sont visibles en regard du LSD. Noter le décol- 
lement pleural droit en TDM. 
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La cavitation signe la tuberculose post-primaire et est retrou- 
vée dans environ 40 % des tuberculoses post-primaires de 
l'adulte (fig. 8-7 et 8-8). La présence d’une cavité est un signe 
suggestif d'activité de la maladie. Les cavités sont fréquem- 
ment multiples et siègent typiquement au sein de conden- 
sations parenchymateuses. L’excavation débute en regard 
des portions les plus anciennes des lésions, de siège centro- 
lobulaire. La fistule avec la bronche de drainage est parfois 
visible [113]. Lorsque la maladie progresse, plusieurs cavités 
centrolobulaires d’un diamètre de 2 à 4 mm confluent pour 
former une cavité plus large [52]. Cette cavitation a pour 
conséquence l'évacuation de nombreux bacilles responsable 
d’une dissémination endobronchique avec atteinte de ter- 
ritoires au préalable indemnes. Les cavités ont des parois 
volontiers épaisses avec des contours externes indistincts au 
stade de condensation alvéolaire caséeuse active. Après trai- 
tement antituberculeux, l'épaisseur des cavités diminue et les 
contours externes sont plus nets. Les remaniements fibreux 
sont plus marqués que pour les lésions non excavées. La per- 
sistance d’une cavitation stérile est rare [35]. Des niveaux 
hydroaériques peuvent témoigner d’une surinfection à Gram 
négatif ou à anaérobie surajoutée [144]. 


Dissémination bronchogène 


La dissémination bronchogène est le mode de dissémination le 
plus caractéristique de la tuberculose post-primaire [52]. Elle 
survient lorsqu'une zone de nécrose caséeuse se liquéfe et 
communique avec l'arbre bronchique [35], avec constitution 
d’une cavité (voir plus haut) (voir fig. 8-8). Une telle atteinte 
peut néanmoins survenir en l'absence de cavité visible [143]. 

En radiographie standard, la dissémination bronchogène 
s'exprime par des nodules pulmonaires multiples de 5 à 





Fig. 8-7 Tuberculose post-primaire. 
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ou segmentaire (fig. 8-9). Plusieurs auteurs ont prouvé que 
ces nodules de contours flous, initialement décrits comme 
des nodules acinaires, correspondaient en fait à des lésions 
péribronchiolaires. En TDM-HR, des nodules centrolobu- 
laires de 2 à 4 mm de diamètre ou des structures linéaires 
branchées de contours nets et relativement denses étaient les 
signes les plus précoces de dissémination bronchogène dans 
la série d’Im et al. (fig. 8-10) [52]. Ces micronodules témoi- 
gnent d’une maladie active et sont prédictifs de la présence 
de bacilles dans les crachats [78, 150]. Il s'agissait, sur le 
plan histologique, de matériel caséeux au sein ou autour des 
bronchioles terminales ou respiratoires. Un regroupement en 
amas est évocateur et peut faire discuter une sarcoïdose [95]. 
Des structures linéaires branchées multiples de calibre iden- 
tique originaires d’un seul tronc — the tree in bud appearance 
ou « aspect en arbre bourgeonnant » — étaient fréquemment 
visualisées chez les patients avec une dissémination exten- 
sive, le tronc étant censé représenter une lésion affectant 
une bronche de dernier ordre au sein du lobule pulmonaire 
secondaire et les bourgeons des lésions dans les bronchioles 
et les canaux alvéolaires. Un épaississement pariétal bron- 
chique et des condensations lobulaires étaient également 
décrits dans la série d’Im et al. (fig. 8-11). Dans la même 
étude, sous traitement adapté, une disparition progressive des 
lésions dans l’ordre suivant était notée : condensations lobu- 
laires, nodules de contours flous, nodules centrolobulaires ou 
lésions linéaires branchées. Une disparition des nodules cen- 
trolobulaires et des opacités linéaires branchées était notée 
après 5 à 12 mois de traitement, laissant des lésions fibreuses 
séquellaires de degré variable [52, 81]. Des hyperdensités en 
verre dépoli et des lignes septales ont également été rappor- 
tées avant traitement [118]. 





(a) Aspect radiographique standard. (b) Cliché en hyperlordose. Lésion nodulaire excavée du segment apical du LSD, masquée derrière la clavicule, dégagée sur 


le cliché en hyperlordose. 
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Fig. 8-8 Tuberculose de réactivation. 

Coupe TDM en collimation fine. Nodule excavé du segment de Fowler droit 
d'épaisseur pariétale variable avec nodules de type bronchiolaire et alvéo- 
laire multilobaires. 





Fig. 8-9 Tuberculose de réactivation. 

Aspect radiographique standard centré sur le champ pulmonaire droit. 
Nodules de contours flous de répartition hétérogène à prédominance supé- 
rieure. 


Endartérite oblitérante 


Une endartérite oblitérante associée à la maladie endobron- 
chique engendre une réduction parallèle de ventilation et de 
perfusion. Dans la série de Long et al. [90], un aspect de per- 
fusion en mosaïque avec des plages d’hypo-atténuation loca- 
lisées dans les zones pathologiques était présent chez tous les 
patients ayant des excavations. Les zones d’hypo-atténuation 
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Fig. 8-10 Dissémination tuberculeuse bronchogène. 

Coupe TDM de 1 mm d'épaisseur en fenêtre parenchymateuse pulmonaire. 
Nodulation de type centrolobulaire avec aspect en arbre bourgeonnant mul- 
tifocal. 





Fig. 8-11 Dissémination tuberculeuse bronchogène. 

Coupe TDM en fenêtre parenchymateuse pulmonaire centrée au niveau du 
lobe supérieur droit. Aspect de nodules bronchiolaires et de condensations 
lobulaires. Noter le respect des régions immédiatement sous-pleurales et les 
possibles bronchectasies en regard du segment antérieur du LSD. 


sont probablement le reflet d’un piégeage des voies aériennes, 
d’une vasoconstriction hypoxique et d’un traumatisme vascu- 
laire. Ce dernier mécanisme est en relation avec une throm- 
bose artérielle pulmonaire in situ extensive en regard des aires 
de destruction parenchymateuse produites par Mycobacte- 
rium tuberculosis. 


Fistulisation pleurale et médiastinale 


La fistulisation pleurale d’une cavité pulmonaire [65] peut 
être responsable d'empyème (fig. 8-12) ou de pneumo- 
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Fig. 8-12 Empyème pleural tuberculeux. 

Coupe TDM en fenêtre médiastinale après injection de produit de contraste. 
Épaississement régulier de la plèvre pariétale avec hyperdensité de la graisse 
extrapleurale et condensation alvéolaire adjacente lobaire inférieure droite. 


thorax [30, 124]. La possibilité d’une fistule bronchopleu- 
rale responsable d’un pneumothorax pourrait cependant 
être également observée en cas de séquelle, dans des formes 
non actives. Des fistules œsobronchiques, par fistulisation de 
nécrose ganglionnaire, notamment sous-carinaire [65, 131, 
141], sont également possibles. 


Formes radiocliniques 


Tuberculomes 


Les tuberculomes sont des lésions granulomateuses de 
forme ronde ou ovale d’un diamètre généralement inférieur 
à 3 cm [98, 135] (fig. 8-13). Ils sont une manifestation peu 
fréquente de la tuberculose, survenant après une tuberculose 
primaire ou post-primaire. Généralement considérés comme 
une lésion cicatricielle rétractée, ils peuvent en fait conte- 
nir des bacilles viables. Dès lors, ils doivent être considérés 
comme une forme active de la maladie et traités. Ils sont le 
plus souvent situés dans les lobes supérieurs. Les bords sont 
généralement réguliers et lisses mais peuvent parfois présen- 
ter des irrégularités. 

Leur taille peut augmenter de façon modérée. Cepen- 
dant, une augmentation de taille ou l'apparition d’un 
autre nodule doivent faire suggérer une réactivation de la 
tuberculose ou un nouveau processus, tel un carcinome 
(fig. 8-14). 

Une excavation en croissant excentré, de même qu’une 
hypodensité avec possible rehaussement périphérique et 
curviligne après injection de produit de contraste sont fré- 
quemment observées. Cette prise de contraste annulaire 
fine de la lésion est particulièrement bien mise en évidence 
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Fig. 8-13 Tuberculome excavé du segment de Fowler droit. 
Coupe TDM d'épaisseur millimétrique en fenêtre parenchymateuse pulmo- 
naire. Noter le caractère excentré de l’excavation suggérant le diagnostic de 
tuberculome. 


par l'IRM. Des lésions satellites sont repérées dans 80 % des 
cas [135]. 

Des calcifications nodulaires, centrales, curvilignes ou dif- 
fuses surviennent dans 20 à 30 % des cas, parfois dans un 
délai de 6 mois, mais le plus souvent après 2 ans [107]. 

Une captation du fluorodésoxyglucose peut être observée 
en tomographie par émission de positons (TEP) [36]. 


Tuberculose miliaire 


Rappel physiopathologique 

La dissémination hématogène d’un grand nombre d’orga- 
nismes viables résulte en la survenue clinique et radiologique 
d’une miliaire tuberculeuse [58, 130]. Il s’agit d’une forme 
grave de la maladie, avec de nombreuses formes pédiatriques. 
Les foyers granulomateux se développent selon une distribu- 
tion au hasard. Les atteintes méningées et hépatospléniques 
associées sont très fréquentes. Une miliaire pulmonaire est 
parfois observée après BCG-thérapie intravésicale pour can- 
cer de vessie [151]. 


Aspects en imagerie 


Les radiographies thoraciques peuvent rester normales jusqu’à 
3 à 6 semaines après la dissémination hématogène [35]. Un 
discret voile mal défini au niveau des deux champs pulmo- 
naires ou des micronodules typiques peut être observé sur les 
radiographies successives (fig. 8-15). 

Les signes en TDM-HR consistent typiquement en des 
nodules de contours nets, de 1 à 3 mm de diamètre, répar- 
tis au hasard dans le parenchyme pulmonaire sans prédomi- 
nance ni au niveau du poumon ni au niveau du lobule pul- 
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Fig. 8-14 Tuberculome et cancer. 
(a,c) Coupes TDM en fenêtre médiastinale et (b,d) parenchymateuse. Les densités tissulaires de contours spiculaires visibles à la partie inférieure du tubercu- 


lome calciñé de siège segmentaire postérieur du LSD sont en rapport avec un adénocarcinome sur cicatrice. 





monaire secondaire (fig. 8-16 et 8-17). Des nodules de plus 
grande taille peuvent se voir dans les territoires pulmonaires 
supérieurs [114]. Des lignes septales, des réticulations intra- 
lobulaires et du verre dépoli peuvent être également mis en 


évidence [35, 85]. 





Fig. 8-16 Miliaire. 
Fig. 8-15 Miliaire. Coupe TDM en haute résolution. Micronodulation de contours nets, répar- 
Aspect radiographique standard. Nodulation de contours flous homogène à tie au hasard sans aucune prédominance topographique. Les nodules sous- 
pleuraux excluent une atteinte de type bronchogène. 


prédominance basale. 
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Fig. 8-17 Miliaire. 
Coupe TDM en haute résolution. Micronodulation profuse de répartition 
aléatoire avec verre dépoli prédominant en territoire lobaire inférieur. 


Atteinte trachéobronchique 


Rappel physiopathologique 

L’atteinte des voies aériennes proximales a été rapportée chez 
10 à 20 % des patients avec tuberculose pulmonaire [82, 104, 
113]. II s’agit de la cause la plus fréquente de sténose inflam- 
matoire bronchique [35] et c’est encore aujourd’hui une cause 
fréquente de bronchectasies [93, 112]. 

À l’inverse de l'atteinte secondaire des voies aériennes sur- 
venant selon un mode bronchogène par dissémination de 
bacilles à partir de lésion(s) cavitaire(s), la tuberculose tra- 
chéobronchique est principalement en relation avec une dis- 
sémination par voie lymphatique péribronchique [104]. Elle 
peut également résulter d’une implantation des organismes à 
partir d’expectorations infectées, d’une extension locale par 
une infection parenchymateuse adjacente, d’une érosion gan- 
glionnaire ou d’une dissémination hématogène [68]. 

L’atteinte directe de la paroi bronchique consiste en la for- 
mation précoce de tubercules dans la couche sous-muqueuse, 
suivie d’ulcérations et de nécroses de la paroi bronchique, avec 
cicatrisation et sténose résiduelle. Dans les maladies actives, 
les sténoses surviennent par des phénomènes hyperplasiques 
et inflammatoires. Elles sont généralement régressives après 
traitement [20, 68, 104]. Les sténoses fibreuses sont en règle 
générale de plus mauvais pronostic [20, 104, 110]. 


Aspects en imagerie 


Les sténoses bronchiques ont un épaississement pariétal 
concentrique ou un épaississement tissulaire péribronchique. 
En cas de maladie active, les aspects rapportés sont une atteinte 
circonférentielle avec rétrécissement irrégulier et rehausse- 
ment après injection de produit de contraste, prédominant 
sur les bronches proximales. En cas de fibrose, un rétrécisse- 
ment régulier des voies aériennes avec épaississement pariétal 
minime est mis en évidence. La bronche souche gauche est 
atteinte de façon préférentielle [68, 104]. Cette prédominance 
topographique peut être le reflet des différences anatomiques 
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et du moindre drainage lymphatique au niveau de la paroi de 
la bronche souche gauche [104]. 

Les autres signes classiquement décrits sont une atteinte 
d’un long segment bronchique, une atteinte bronchique 
avec adénopathies tuberculeuses et une obstruction bron- 
chique avec densités anormales péribronchiques [20, 73, 82] 
(fig. 8-18). Des lésions endotrachéales et endobronchiques 
liées à la formation de granulomes peuvent apparaître sous la 
forme de lésions polypoïdes hypodenses intraluminales. De 
telles lésions sont fréquemment observées en cas de tuber- 
culose de localisation basale [10]. Des collapsus lobaires ou 
segmentaires avec de multiples zones hypodenses, une pneu- 
monie obstructive, une hyperclarté, des cavités ou une hypo- 
densité ronde tubulée suggérant une impaction mucoïde en 
aval d’une bronche obstruée peuvent être vus [16, 81]. 

Les atteintes bronchiques peuvent se compliquer de 
bronchectasies, le plus souvent de type bronchectasies par 
traction en rapport avec les phénomènes de fibrose. Elles 
prédominent typiquement dans les territoires apicaux et/ou 
postérieurs des lobes supérieurs [141]. Elles sont plus rare- 
ment secondaires à une sténose bronchique centrale et/ou 
une broncholithiase. Les broncholithiases résultent d’une 
érosion de ganglions calcifiés dans les bronches adjacentes. 
Elles prédominent à l’origine de la bronche lobaire moyenne 
et des segments antérieurs des bronches antérieures des 
lobes supérieurs. Elles peuvent être responsables d’obstruc- 
tion et générer collapsus segmentaire, impaction mucoïde 
ou hyperclarté avec piégeage bien visible en expiration [65, 
129] (fig. 8-19). L’anthracofbrose [64, 91, 109] a récem- 
ment été identifiée comme une autre cause de sténose bron- 
chique. Elle est caractérisée par la visibilité en endoscopie 
d'une pigmentation muqueuse anthracosique sans qu'il 
soit noté d’antécédent de pneumoconiose. Par opposition 
aux formes endobronchiques, l’atteinte tend à épargner la 
bronche souche et est multifocale. Elle s'associe à des adé- 
nopathies et des calcifications. 


Formes nodulaires pseudo-tumorales 


Une présentation à type de nodules pulmonaires multiples 
bilatéraux non excavés de siège périphérique d’un diamètre_ 
de 1 à 2,5 cm simulant des métastases à été rapportée, avec 
régression lésionnelle quasi complète après 6 mois de traite- 
ment antituberculeux [5] (fig. 8-20). D’autres présentations 
peuvent prêter à discussion avec une pathologie maligne. Il 
s'agit des formes pseudo-tumorales à type de masses ou de 
condensations [18, 152]. Dans tous les cas, les lésions peu- 
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collerette de micronodules, décrivant le signe de la galaxie, 
classiquement décrit dans la sarcoïdose [95]. 


Formes évolutives et cas particuliers 


Séquelles fibreuses 


Les tuberculoses stables ou inactives sont caractérisées 
par des lésions de fibrose avec des bandes irrégulières, des 
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Fig. 8-18 Tuberculose trachéobronchique. 


Aspect radiographique standard de face (a) et de profil (b). Coupe TDM après injection de produit de 
contraste de 5 mm d'épaisseur en fenêtre médiastinale (c) et parenchymateuse pulmonaire (d). L’as- 
pect de masse hilaire gauche correspond à des adénopathies hilaires et des masses péribronchiques 
nécrotiques centrées sur la bronche segmentaire apicale du lobe inférieur gauche, en continuité 
avec des adénopathies nécrosées médiastinales sous-carénaires. La bronche est sténosée sur un long 


segment. 





Fig. 8-19 Broncholithiase. 

Coupe TDM sans injection de produit de contraste. Densité calcique localisée 
en intrabronchique sur une segmentaire lobaire moyenne chez un patient se 
plaignant d'hémoptysie. 
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lésions stellaires ou linéaires, des nodules calcifiés, des 
distorsions des axes bronchovasculaires, des atélectasies 
cicatricielles, des lésions d’emphysème paracicatriciel, 
des sténoses bronchiques et des bronchectasies [8, 65] 
(fig. 8-21 à 8-23). L’emphysème résulte principalement 
de phénomènes de traction (emphysème paracicatriciel) 
ou d’obstruction du flux aérien provoqué par la sténose 
fibreuse des bronchioles [52]. Dans la série de Long et 
al. [90], les bronchectasies étaient plus souvent rencon- 
trées au cours des maladies cavitaires que non cavitaires 
(64 versus 11 %). Les lésions de bronchiolite constrictive 
s'expriment par des zones d’hypo-atténuation en rapport 
avec un piégeage et une vasoconstriction artérielle pul- 
monaire. Les cavités, qui en général se rétractent lors de 
leur cicatrisation, sont rarement complètement affaissées. 
Le matériel caséeux encapsulé peut persister pendant des 
années. 

Des fibroses sévères avec perte de volume lobaire supé- 
rieure, plus volontiers unilatérale, rétraction hilaire et tra- 
chéomégalie secondaire sont vues dans 30 % des cas [98]. 
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Fig. 8-20 Nodule pseudo-métastatique lobaire inférieur droit. 
nc TDM en fenêtre parenchymateuse. Nodule sous-pleural latéro-basal 
droit ayant totalement régressé sous traitement antituberculeux. | 





Fig. 8-22 Séquelles tuberculeuses. 

+ TDM avec injection de produit de contraste de 5 mm d'épaisseur 
centrée sur l’apex gauche. Nodule totalement calciñié adjacent à une hyper- 
trophie de la graisse extrapleurale. 





Fig. 8-23 Séquelles tuberculeuses. 

bo TDM en fenêtre parenchymateuse pulmonaire. Collapsus cicatriciel du 
culmen associé à une bande linéaire et des bronchectasies cicatricielles au 
sein du LSD en hyperexpansion compensatrice. 





Fig. 8-21 Séquelles tuberculeuses. Un aspect stable des opacités sur les radiographies sur C 
Aspect re standard de face. Collapsus cicatriciel du lobe supé- une période d'au moins 6 mois et des recherches répétées de 4 
rieur droit avec attraction trachéale homolatérale. bacilles de Koch négatives sont les meilleurs signes prédictifs 
de maladie inactive. : 

En médiastinal, une évolution fibrosante est exception- 


nellement décrite [123]. Ces médiastinites fibrosantes peu- * 


vent être responsables de compressions vasculaires (caves : 
Une coiffe apicale est également fréquemment observée supérieures le plus souvent), œsophagienne ou trachéo- = 
à titre de séquelle. Elle est essentiellement en rapport avec  bronchiques. L'aspect peut être celui d’une masse compres- 
une hypertrophie de la graisse extrapleurale et à un moindre  sive mal limitée ou d’une infiltration tissulaire, de localisation 
degré avec un épaississement pleural, une condensation sous-  paratrachéale droite ou sous-carinaire, contenant le plus sou- 
pleurale ou des lésions de fibrose [55, 98] (fig. 8-24). vent des calcifications. 
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Fig. 8-24 Coiffe apicale séquellaire droite. 

Coupes axiales en fenêtre médiastinale (a) et parenchymateuse pulmo- 
naire (b) centrées sur l’apex droit. Reconstruction coronale (c) en fenêtre 
médiastinale et parenchymateuse pulmonaire. Aspect pseudo-tumoral d’une 
séquelle apicale tuberculeuse authentifñiée par l'hypertrophie marquée de la 
graisse extrapleurale avec densités parenchymateuses adjacentes. 


Infection chronique et poumon détruit 


La destruction de la majeure partie d’un poumon peut résulter 
d’une infection pulmonaire progressive, d’une cavitation pro- 
longée, d’une réinfection ou d’une dissémination avec fibrose 
secondaire. Une atteinte unilatérale d’un lobe supérieur est 
plus fréquemment observée. Un traitement chirurgical peut 
être requis [133]. Des fibrothorax séquellaires possiblement 
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calcifiés avec hypertrophie de la graisse extrapleurale sont 
fréquents (fig. 8-25). La pachypleurite associée est parfois 
décrite comme un « os de seiche ». 


Complications vitales 


Des formes pneumoniques multifocales, une miliaire, une 
tuberculose systémique disséminée ou une tuberculose des 
voies aériennes proximales sont parfois à l’origine d’un syn- 
drome de détresse respiratoire aigu de l'adulte [58, 691]. 

L’incidence des hémoptysies significatives est d'environ 8 %, 
des formes fatales étant rapportées dans 1 à 5 % des cas. Elles 
concernent le plus souvent des patients ayant une tuberculose 
inactive avec des cavités et des bronchectasies séquellaires 
(fig. 8-26). Toutefois, elles peuvent survenir chez des patients 
présentant une maladie cavitaire active traitée de façon ina- 
déquate [22]. Le saignement peut être lié à une cavité tuber- 
culeuse préexistante ou à un aspergillome intracavitaire, non 
rare (fig. 8-27). Les exceptionnels anévrismes de Rasmus- 
sen [56] sont des pseudo-anévrismes artériels pulmonaires 
qui peuvent être une source de saignement majeur. Ils sont 
secondaires à un amincissement de la paroi artérielle par une 
cavité tuberculeuse adjacente et surviennent soit lors d’une 
infection active, soit dans les tuberculoses chroniques fibro- 
caséeuses, avec une prédominance lobaire supérieure [62, 
132]. Les artères pulmonaires, les artères bronchiques et sys- 
témiques non bronchiques peuvent également être une source 
de saignement, avec une augmentation possible de la taille 
et du nombre des anastomoses systémopulmonaires. Elles 
devront être soigneusement étudiées par TDM avec injection 
de produit de contraste [15]. 





Fig. 8-25 Fibrothorax calcifié. 

Coupe TDM après injection de produit de contraste en fenêtre médiastinale 
centrée sur l’hémithorax gauche. Calciñications pleurales postérieures avec 
hypertrophie de la graisse extrapleurale. 
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Fig. 8-26 Hémoptysie chez un patient ayant des antécédents de tuberculose. 
Coupe TDM en collimation fine avec injection de produit de contraste en fenêtre parenchymateuse centrée sur l’apex droit (a) et en fenêtre médiastinale (b). 
Cavités et bronchectasies cicatricielles du segment apical du LSD avec hypertrophie artérielle bronchique droite. 
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la malnutrition, l’alcoolisme et la consommation de dro- 
gues, les néoplasies (voir plus loin), les maladies coexis- 
tantes telles que le diabète, l'insuffisance rénale chronique, 
la silicose et les patients ayant une corticothérapie ou un 
traitement par immunosupresseurs [24, 47]. Parmi les trai- 
tements immunosupresseurs, les inhibiteurs du TNF-alpha 
donnés dans les maladies rhumatismales ou inflammatoires 
digestives multiplient le risque de réactivation tubercu- 
leuse dans les premiers mois après mise en route du trai- 
tement. Ce risque est aussi vrai pour les infections à Pneu- 
mocystis jiroveci et mycobactéries atypiques [4]. Il justifie 
la recherche des formes latentes de la maladie [2, 61] et, 


éventuellement, la réalisation d’une TDM sans injection. O 
O 






Chez les patients âgés, l'aspect est souvent atypique en 
imagerie avec des formes lobaires moyenne et inférieure, des 
_. formes non tumorales, des formes miliaires indolentes et la 


Fig. 8-27 Aspergillomes excavés possibilité de condensations sans cavitation [127]. La tuber-. 


Coupe TDM de 5 mm en fenêtre parenchymateuse pulmonaire. Lésion ova- culose survient neuf fois plus fréquemment chez les sujets 
laire déclive au sein d’une cavité antérieure et masse excavée occupant la  cancéreux, en particulier les patients leucémiques, que dans la © 
quasi-totalité de la cavité postérieure en rapport avec deux aspergillomes population générale. Le cancer bronchopulmonaire peut favo- 


de siège culminal. Noter les bronchectasies lobaires supérieures droites et la 


: riser une réactivation bacillaire et coexister avec la tuberculose. 
perfusion en mosaïque. 


Tuberculose et SIDA 


La plupart des patients infectés par le VIH vont présenter une 
Cas particuliers complication pulmonaire dans leur évolution, le plus sou- 
vent d'origine infectieuse [48, 50]. Aujourd’hui, il s’agit en 
premier lieu d'infection bactérienne, de pneumocystose, puis 
de tuberculose. Cependant, notamment en Afrique subsaha- 
rienne, la tuberculose peut être la cause la plus fréquente de 
Les facteurs de risque prédisposant au développement complication pulmonaire et la première cause de mortalité 
d’une tuberculose active sont les affections associées à une liée au VIH. Elle peut survenir à tous les stades de l'infection 
déficience de l’immunité à médiation cellulaire telles que VIH, et augmente lorsque le taux de CD4 diminue [11]. 


Tuberculose dans un contexte 
d’immunodépression 
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a co-infection VIH-tuberculose concerne moins de 15 % 
_des formes de tuberculose active en Europe [117]. Il s’agit 
d’un enjeu de santé publique [42] pour le contrôle de la pro- 
pagation de la maladie et pour l’amélioration de la prise en 
charge des patients VIH+, dont le risque de tuberculose est 
multiplié par 20 à 30. 

Grimberg et al. [38] ont montré que la radiographie tho- 
racique était une méthode de dépistage peu sensible pour la 
détection de la tuberculose chez les patients VIH+, des radio- 
graphies thoraciques normales avec des cultures positives 
ayant été rapportées dans 14 à 40 % des cas [25]. 

Plusieurs études ont démontré que les patients séropositifs 
avaient une prévalence moindre de condensation parenchyma- 
teuse, de cavitation, d'aspect de tuberculose post-primaire et une 
plus grande prévalence d’adénopathies (fig. 8-28), d'épanche- 
ments pleuraux, de miliaires et de localisations extrapulmonaires 
que les patients séronégatifs [41, 86]. Les opacités nodulaires 
étaient présentes en TDM chez 80 % des patients séropositifs. 

Les manifestations radiologiques de tuberculose chez les 
patients VIH+ sont dépendantes du taux de lymphocytes T 
CD4 [6, 37, 74, 108]. En cas de faible immunodépression 
(CD4 à 350 cellules/mm?), la présentation est proche de celle 
des sujets immunocompétents avec une forme le plus sou- 
vent localisée aux poumons. Lorsque l’immunodépression est 
sévère, l'expression est celle d’une tuberculose primaire quels 
que soient les antécédents tuberculeux, avec une fréquence 
notable d’atteintes extrapulmonaires [51] (fig. 8-29) et dis- 
séminées (formes miliaires). Les aspects en imagerie varient 
selon le taux de lymphocytes CD4. Ainsi, Yabuuchi et al. [148] 
rapportent une association de signes typiques et atypiques de 
réactivation tuberculeuse en cas de faible taux de CD4 chez des 





Fig. 8-29 Spondylite tuberculeuse asympto- 
matique survenant chez un patient séropositif 
pour le VIH avec immunodépression marquée. 
(a) Coupe TDM axiale. (b) Coupe sagittale en IRM pon- 
dérée en T2. Les densités tissulaires périvertébrales 
ont permis de suspecter cette lésion vertébrale avec 
coulée prévertébrale de siège thoracique inférieur 


confirmée par l'IRM. 
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patients immunodéprimés non au stade de SIDA. Les localisa- 
tions atypiques de tuberculose de réactivation consistaient en 
une atteinte du segment antérieur des lobes supérieurs, du lobe 
moyen et de la lingula et des pyramides basales. 

Le comportement TDM des adénopathies peut être simi- 
laire à celui observé chez les sujets immunocompétents, 





_. 





Fig. 8-28 Tuberculose chez un sujet séropositif pour le VIH avec 
immunodépression marquée. 

Aspect radiographique de face. L'aspect est celui d’une primo-infection avec 
adénopathies hilaires droites. 
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contraste périphérique [86, 116]. Dans une étude portant sur 
110 patients séropositifs pour le VIH ayant des adénopathies, 
une analyse multivariée a démontré que la mise en évidence 
d’une nécrose permettait de prédire une tuberculose ou une 
mycobactériose atypique [59]. En cas d’immunodépression 
sévère, une nécrose plus extensive avec extension extranodale 
et des fistules ganglio-æsophagiennes de siège volontiers 
sous-carénaire sont rapportées [53]. La présence de telles fis- 
tules ne doit pas modifier le traitement. 

Des signes atypiques simulant l’aspect des pneumonies 
bactériennes et des pneumonies à Pneumocystis jiroveci sont 
fréquemment rapportés. Boisselle et al. [14] rapportent dans 
leur série que la tuberculose pulmonaire, les infections à 
Pneumocystis jiroveci et les pneumonies bactériennes avaient 
une expression radiologique similaire dans environ 10 % des 
cas. Toutefois, les nodules acinaires et les cavités étaient le 
plus fréquemment rencontrés en cas de tuberculose pulmo- 
naire. Dans une série de 105 patients séropositifs pour le 
VIH atteints de tuberculose pulmonaire, Barnes et al. [6] ont, 
quant à eux, identifié 4 % de cas simulant une pneumocystose 
cliniquement et radiologiquement. 

Un autre problème lié à l'infection par le VIH est le risque 
de syndrome de restauration immunitaire après l’instau- 
ration des traitements antirétroviraux hautement actifs 
(HAART) [49, 139]. Ce syndrome apparaît d'autant plus fré- 
quemment que les HAART sont démarrés à un taux de CD4 
< 200 cellules/mm>. La réapparition des lymphocytes CD4 
peut s'accompagner d’un dysfonctionnement de la restau- 
ration de la réponse immune spécifique au pathogène infec- 
tant et/ou de la régulation immune pouvant compromettre 
l'adhérence au traitement. Dès lors, il existe un risque d’in- 
fection tuberculeuse précoce (3 premiers mois) après la 
mise en route des HAART. De plus, le syndrome de restau- 
ration immunitaire est fréquemment responsable, chez les 
patients co-infectés VIH et tuberculose, d’une aggravation 
paradoxale des signes de tuberculose. Dans la série de Fish- 
man et al. [29], une aggravation transitoire de la radio- 
graphie thoracique était notée chez 45 % des patients, avec 
une amélioration des signes dans les 2 semaines à 3 mois 
qui suivaient. 


Formes multirésistantes 


Les formes multirésistantes de tuberculose sont définies 
comme résistantes à l’isoniazide et à la rifampicine et celles 
super-résistantes comme résistantes en plus aux fluoroqui- 
nolones et au moins un agent injectable de seconde inten- 
tion [12, 50]. Elles restent rares en Europe de l'Ouest et repré- 
sentent environ 1 % des cas de tuberculose en France, avec 
plusieurs cas de formes multirésistantes pris en charge en 
Seine-Saint-Denis ces dernières années [39]. Soit elles résul- 
tent d’une primo-infection avec une bactérie résistante, soit 
elles surviennent en cours de traitement (notamment chez les 
patients co-infectés par le VIH). Récemment, des foyers épars 
de formes totalement résistantes ont été observés avec inquié- 
tude (Inde [140], Iran). 
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Les formes multirésistantes et super-résistantes ne se dif- 
férencient pas des formes sensibles en imagerie. Elles se pré- 
sentent souvent à un stade avancé, avec des cavités multiples 
et des bronchectasies [23] et une extension plus diffuse des 
micronodules et condensations [76]. Une résistance acquise 
en cours de traitement sera évoquée en cas de progression 
des images, avec cependant une réserve sur les réactions para- 
doxales en début de traitement (< 3 mois) [60]. 


Rôle de la TDM 


Les insuffisances de la radiographie thoracique ont été lar- 
gement démontrées, y compris par des études récentes [27]. 
Dans la série de Woodring et Vandiviere [146], le diagnos- 
tic radiographique initial de tuberculose était correct dans 
49 % des cas seulement. L'apport d’un cliché supplémentaire 
de profil n'aurait que peu d'intérêt [28]. Les causes les plus 
fréquentes d'erreurs diagnostiques concernant la tuberculose 
primaire étaient le défaut de reconnaissance des adénopathies 
hilaires et médiastinales et des anomalies parenchymateuses 
focalisées. Dans la même étude, l’appréciation incorrecte de 
l'activité de la maladie était la cause la plus fréquente d'erreur 
dans un contexte de tuberculose post-primaire. Dans la série 
de Lee et al. [80], le diagnostic de tuberculose pulmonaire 
était correct dans 91 % des cas (n = 146) et la tuberculose était 
correctement exclue dans 76 % des cas (n = 42). 


Diagnostic des tuberculoses actives 


La TDM participe au diagnostic précoce de tuberculose pri- 

maire, accélérant ainsi la prise en charge thérapeutique [116]. 

Elle permet d'évaluer l’activité de la tuberculose [60, 124]. 

Dans la série de Lee et al. [80], 80 % des patients avec une 

maladie active et 89 % de ceux avec maladie inactive étaient 

correctement classés par cette technique. Les nodules de type 

miliaire et centrolobulaires, acinaires ou alvéolaires étaient 

les signes les plus fréquents de tuberculose pulmonaire 

active. Dans la même étude, des nodules de contours flous et 

des densités confluentes invisibles en radiographie standard 

étaient notés chez 10 patients sur 22 en TDM, et autorisaient 

un diagnostic formel de tuberculose [82]. Dans la série d'Im 
et al. [52], les densités centrolobulaires linéaires branchées 
étaient les signes les plus fréquents et les plus caractéristiques 
en TDM chez les patients ayant une tuberculose pulmonaire 
disséminée récente. Ces lésions étant invisibles en radio- 
graphie standard, la TDM-HR peut ainsi être recommandée 
en cas de suspicion de réactivation tuberculeuse [106]. 

Dans la tuberculose primaire, la TDM authentifie et carac- 
térise aisément les adénopathies [54] à centre hypodense 
après injection de produit de contraste ainsi que les ano- 
malies parenchymateuses non visibles sur la radiographie 
thoracique [100]. La TDM peut également guider des pré- 
lèvements biopsiques ganglionnaires et aider à déterminer 
la meilleure approche chirurgicale, à savoir la médiastino- 
scopie, la médiastinotomie parasternale ou la vidéochirur- 
gie [133]. 
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a TDM est plus sensible que la radiographie standard pour 
“la détection des petites cavités, en particulier aux apex, aux 
bases, en paramédiastinal et en rétrocardiaque [9], au sein 
des zones de condensations alvéolaires [80] et des bandes 
fibreuses plus ou moins calcifiées. Dans la série d’Im et 
al. [54] portant sur 41 patients souffrant d’une tuberculose 
active, la prévalence de cavités démontrées sur la TDM ini- 
tiale était de 58 %, alors que la prévalence des cavités sur les 
clichés standard n'était que de 22 %. 

La dissémination bronchogène est bien démontrée en 
TDM-HR et suggère fortement une maladie active. Parmi 
les anomalies suggérant une atteinte bronchogène, seuls les 
nodules acinaires peuvent être visibles sur la radiographie 
standard [90]. Les lésions centrolobulaires branchées, 
signes suggestifs de tuberculose de réactivation, sont du seul 
domaine de la TDM-HR. Elles sont prédictives de la pré- 
sence de bacilles dans les expectorations et permettent, par 
exemple, d'isoler rapidement les patients suspects [149]. 

Dans tous les cas, les anomalies bronchiques telles que les 
sténoses, les lésions endoluminales et les broncholithiases 
sont facilement reconnues, de même que les fistules ganglio- 
bronchiques. 

La TDM peut participer à la détection précoce d’une miliaire 
tuberculeuse, qui n’est généralement visible en radiographie 
standard que dans un délai de 6 semaines [9]. 

En cas de pleurésie tuberculeuse, la TDM peut détecter 
des petits foyers sous-pleuraux rompus dans l’espace pleural, 
de petites cavités, de même que des adénopathies associées 
(fig. 8-30). Un épaississement pleural suspecté sur les radio- 
graphies de thorax sera clairement différencié d’un épanche- 
ment chronique loculé. En cas d'empyème avec un niveau 
hydroaérique, une fistule bronchopleurale peut être mise en 
évidence. Il en est de même pour les cavités responsables d’un 
pneumothorax spontané. En cas d’atélectasie, la TDM peut 





Fig. 8-30 Pleurésie tuberculeuse. 

Coupe TDM après injection de produit de contraste centrée en basithora- 
cique droit. L'épaississement et l’'épanchement pleural sont bien différenciés 
du collapsus pulmonaire adjacent et surtout des adénopathies nécrosées de 
l'espace intercostal adjacent. 
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prédire la réexpansion pulmonaire après une procédure endo- 
bronchique sur sténose cicatricielle [79]. 


Diagnostic des formes latentes 


Un des enjeux de la lutte contre la tuberculose est le dépis- 
tage des formes latentes. Les limites des tests cutanés et de 
la radiographie thoracique sont connues. Aujourd'hui sont 
développées des stratégies fondées sur le dosage de détection 
de l’interféron-gamma [47, 75]. Celui-ci fait partie des cyto- 
kines de type TH1L sécrétées lors de la réponse immunitaire 
cellulaire à l'égard de M. tuberculosis. Il existe de nombreux 
tests (QuantiFERON Tuberculine PPD®, QuantiFERON-TB 
Gold®, QuantiFERON-TB Gold in Tube®, T-SPOT.TB%, 
etc.). La TDM pourrait être une méthode de confirmation des 
formes actives chez les patients ayant une sérologie positive. 
Chez les patients ayant eu un contage récent, chez ceux à 
forte prévalence de forme latente ou ayant une diminution 
des défenses immunitaires (infection par le VIH, inhibiteurs 
du TNF-alpha), certains auteurs conseillent la réalisation 
d’une TDM thoracique [77, 84]. Ce point reste discuté [13, 
128]. L'utilisation de techniques de tomosynthèse pourrait 
être une alternative efficace et peu irradiante [63]. 


Diagnostic des complications 


En cas de fibrose extensive avec distorsion architecturale, la 
TDM-HR distingue bien les lésions d’emphysème paracicatri- 
ciel des bronchectasies kystiques [65]. 

D’autres localisations non suspectées peuvent être révélées 
par la TDM, telles une péricardite tuberculeuse (fig. 8-31), 
dont on précisera l’épaississement des feuillets et l'abondance, 
un abcès froid pariétal, une spondylodiscite ou des lésions 
d’ostéite costale (fig. 8-32). 





Fig. 8-31 Péricardite tuberculeuse. 
Coupe TDM de 5 mm après injection de produit de contraste. 
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Des lésions rares, telles que les fibroses médiastinales tuber- 
culeuses, peuvent être mises en évidence. 

La TDM contribue aisément au diagnostic d’aspergillome 
en objectivant une lésion tissulaire arrondie déclive dans une 
cavité, se mobilisant en procubitus. Des bandes irrégulières 
de filaments mycéliens peuvent également être mises en évi- 
dence, de même que des aspects spongiformes internes [35, 
73, 85]. Il s’agit d’une complication non exceptionnelle des 
formes de fibrose mutilante des lobes supérieurs avec cavi- 
tés [65]. Ainsi, les séquelles de tuberculose sont, encore 
aujourd’hui, la cause la plus fréquente de survenue d’asper- 
gillome, mais également des formes chroniques nécrosantes 
d’aspergillose [134]. 

Ainsi, la TDM peut être utile à toutes les phases de la 
tuberculose, lorsqu'il existe une discordance clinique ou 
radiologique et/ou lorsque l'interprétation des signes radio- 
graphiques est délicate. Elle aide à différencier la tuberculose 
d’autres affections granulomateuses ou d’une néoplasie, bien 
que les deux puissent coexister avec nécessité d’une preuve 
histologique. Elle peut être répétée dans les cas où l’évolution 
lésionnelle reste d'appréciation difficile [8, 78, 124]. La TDM 
est surtout utile en fin de traitement en tant qu'élément de 
comparaison pour une surveillance évolutive adéquate de ces 
patients. 


Rôle du TEP-scan 


Le rôle du TEP-scan (tomographie par émission de positons) 
au 8F-fluorodésoxyglucose (FDG) dans les maladies inflam- 
matoires et infectieuses évolue rapidement mais sa place n’est 
pas clairement validée. La TEP au FDG au cours de la tuber- 
culose peut être utilisée pour déterminer l’activité des lésions, 
évaluer l'extension de la maladie, localiser un site de biopsie 
et enfin évaluer la réponse thérapeutique [26, 46]. 

Les lésions de tuberculose active peuvent présenter des 
niveaux de fixation élevés. Les fixations pulmonaires en 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 





www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


Fig. 8-32 Tuberculose osseuse. 

Coupe en fenêtre médiastinale (a) et 
osseuse (b). Tuméfaction de densité tissu- 
laire avec remaniement nécrotique et osseux 
costal de type mixte lytique et condensant 
avec nodulation pleurale adjacente. Noter 
lhypodensité en regard des muscles para- 
vertébraux pouvant correspondre à un abcès 
froid. 


TEP sont bien corrélées aux signes d'activité TDM [26]. Par 
ailleurs, les tuberculomes, pouvant présenter des niveaux de 
fixation modérés [36], sont une cause classique de faux posi- 
tifs de fixation tumorale. 

Deux profils radiocliniques de la tuberculose ont été 
décrits : un profil de fixation pulmonaire associant caverne, 
micronodules et fixations modérées localisées essentielle- 
ment au thorax, et un profil de fixation ganglionnaire cor- 
respondant à une maladie active et systémique [136]. Même 
si le profil de fixation pulmonaire apparaît assez spécifique, 
le profil de fixation ganglionnaire peut être observé au cours 
des lymphomes, de la sarcoïdose et des carcinomes méta- 
statiques [136]. 

Concernant l'évaluation thérapeutique, la diminution des 
fixations TEP reflète une bonne réponse au traitement antitu- 
berculeux [26]. Cependant, il n’a pas été établi que des fixa- 
tions résiduelles à la fin du traitement antituberculeux corres- 
pondent à une maladie active persistante. Une étude récente 
incluant 24 patients séropositifs pour le VIH évoquait le rôle 
pronostique du TEP au FDG préthérapeutique pour identi- 


D.com 


fier les tuberculoses résistantes [126]. Des fixations ganglion-= mms 


naires initiales étendues (> 5 sites) étaient prédictives d’un 
échec thérapeutique à 4 mois [126]. 
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Mycobactérioses atypiques 
chez le sujet immunocompétent 


Les mycobactérioses non tuberculeuses ou atypiques sont 
des organismes ubiquitaires qui constituent une partie de 
la flore environnementale normale. Ils sont retrouvés essen- 
tiellement dans l’eau, le sol et chez les animaux. Certaines 


Tout Est Gratuit 
529 


Z 
Z 
= 


à “# 


c© MYCOBACTÉRIOSES ATYPIQUES 


= Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


(0 


espèces sont pathogènes pour l’homme, l'infection humaine 
… s'effectuant probablement par l’eau [17, 33, 40]. Malgré une 
importante exposition à ces agents, un faible taux d'infection 
clinique est observé. Néanmoins, la prévalence des infections 
pulmonaires à mycobactérioses non tuberculeuses est en 
augmentation. Lorsque ces infections surviennent chez des 
patients immunocompétents, la maladie, généralement confi- 
née au thorax, est due à l’inhalation de ces organismes, sans 
transmission interhumaine. À l'inverse de la tuberculose, la 
mycobactériose atypique ne présente pas d'aspect de maladie 
primaire ou de réactivation. 

Des granulomes extensifs péribronchiques au niveau des 
voies aériennes proximales et des bronchioles sont retrouvés 
en anatomopathologie. Ils peuvent être pourvoyeurs de sté- 
noses des voies aériennes ou altérer leur couche musculaire, 
source potentielle de bronchectasies. Des nodules centro- 
lobulaires en rapport avec de petits granulomes ou du maté- 
riel nécrotique dans la lumière bronchiolaire sont également 
rencontrés [31]. 

Le complexe Mycobacterium avium-intracellulare (MAC) 
et Mycobacterium kansasii sont les agents le plus souvent 
incriminés [17, 33, 40, 145]. Une augmentation notable de 
la prévalence des infections à MAC est observée du fait d’une 
meilleure reconnaissance clinique de cette affection. Myco- 
bacterium xenopi, fortuitum et chelonae sont des pathogènes 
rares responsables d’un spectre d'infections avec atteinte pul- 
monaire, ganglionnaire cervicale, cutanée et des tissus mous, 
et possible maladie disséminée. 

Le diagnostic d'infection pulmonaire à mycobactérioses 
non tuberculeuses est souvent difficile, parce que l'isolement 
de l'organisme dans les expectorations ou le lavage broncho- 
alvéolaire peut représenter une simple colonisation des 
voies aériennes et non une infection. Les meilleurs critères 
diagnostiques d'infection sont la présence d’au moins deux 
cultures positives des expectorations ou du liquide broncho- 
alvéolaire ou la mise en évidence de mycobactéries sur la 
biopsie, ainsi que l'existence d’une excavation ou de modifi- 
cations progressives sur la radiographie thoracique avec une 
clinique compatible [17, 33, 40]. Des retards diagnostiques 
restent fréquents en raison de la subtilité de certaines pré- 
sentations. 


Présentations typiques fibrocavitaire 
et nodulaire bronchectasique 


La présentation typique des pneumonies à mycobactérioses 
non tuberculeuses est celle d’une infection granulomateuse 
indolente du poumon, classiquement non différenciable de 
la tuberculose sur le plan clinique et en imagerie. Ainsi, dans 
la majorité des cas, la possibilité d’une infection à mycobac- 
térioses non tuberculeuses n’est pas évoquée. L'aspect radio- 
graphique n’est le plus souvent pas influencé par l'espèce spé- 
cifique de mycobactériose [88]. L'histoire naturelle consiste 
en une progression très lente de la maladie, une stabilité 
clinique étant néanmoins fréquemment observée avec des 
cultures des expectorations positives persistantes. 
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Deux grands groupes de patients avec des caractéristiques 
démographiques et cliniques différentes ont été identi- 
fés [97]. 

Le premier groupe (présentation fibrocavitaire) concerne 
des sujets masculins de race blanche, ayant fréquemment 
une maladie chronique sous-jacente, en particulier une 
bronchopneumopathie chronique obstructive ou une fibrose 
pulmonaire [17, 33, 40]. D’autres affections sont prédispo- 
santes telles que les bronchectasies, l’histoplasmose, la blasto- 
mycose, la sarcoïdose, la silicose, la polyarthrite rhumatoïde, 
les néoplasies extrapulmonaires, le diabète, l'alcoolisme et les 
cardiopathies. 

En imagerie, les anomalies caractéristiques sont des opa- 
cités linéaires et/ou nodulaires mimant celles d’une tubercu- 
lose post-primaire [148] (fig. 8-33). Les territoires apicaux 
et postérieurs des lobes supérieurs sont les localisations 
préférentielles. Des formes diffuses, atteignant plus de trois 
lobes ou de localisation atypique, sont possibles. Une fibrose 
marquée associée à une perte de volume des lobes supérieurs, 
une déviation trachéale et une attraction hilaire vers le haut 
sont notées dans un tiers des cas environ [148]. Des bronche- 
ctasies sont observées dans les zones les plus atteintes ou de 
façon multifocale [92]. Une dissémination endobronchique, 
rencontrée dans 40 à 70 % des cas, s'exprime par des opaci- 
tés hétérogènes dispersées, diffuses, uni- ou bilatérales avec, 
en TDM, des nodules centrolobulaires de 5 à 15 mm de dia- 
mètre [105]. Les excavations, volontiers multiples et d’une 
taille inférieure à 4 cm, sont observées dans 80 à 95 % des 
cas. Elles sont parfois le signe dominant et sont fréquemment 
associées à un épaississement pleural dont l'épaisseur peut 
être supérieure à 2 cm [101]. Elles sont également souvent 
en continuité avec une bronche posant des problèmes de dia- 
gnostic différentiel avec des bronchectasies kystiques [66]. 
Les adénopathies et les épanchements pleuraux sont rares 
chez les sujets immunocompétents, rapportés dans 5 % des 
cas environ, de même que les miliaires [148]. 

L’atteinte est plus souvent bilatérale au cours des infections 
à MAC qu'au cours des infections à Mycobacterium kansasii. 
Les infections à M.. kansasii sont volontiers plus extensives 
et associées à des signes radiologiques de BPCO (fig. 8-34). 
Ces patients sont typiquement des sujets masculins plus 
jeunes [88]. 

Parfois, les radiographies demeurent normales malgré des 
cultures d’expectorations positives répétées [88]. Les explora- 
tions TDM sont d’un intérêt indiscutable dans ce cadre [147]. 

Le second groupe (présentation nodulaire bronchecta- 
sique) concerne des femmes d’un âge moyen de 66 ans, de 
race blanche, sans maladie pulmonaire sous-jacente ni autre 
facteur prédisposant, généralement non fumeuses [119]. Il est 
connu sous la dénomination de syndrome de Lady Winder- 
mere [120-122], et pourrait être en rapport avec une inhibi- 
tion du réflexe de toux. D’autres facteurs mécaniques à type de 
scoliose ou d’étroitesse thoracique antéro-postérieure ont été 
rapportés [57, 88], et seraient responsables de modifications 
de la ventilation du lobe moyen. Les symptômes sont domi- 
nés par une toux chronique productive ou des expectorations 
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Fig. 8-33 Mycobactériose atypique à MAC chez un sujet alcoolo-tabagique. 
(a) Radiographie de thorax de face. (b) Coupe TDM de 1 mm d'épaisseur au niveau des lobes supérieurs en fenêtre parenchymateuse pulmonaire. Nodules de 
taille variable, essentiellement de type bronchiolaire avec condensations alvéolaires en mottes atteignant les moitiés supérieures des champs pulmonaires et 


cavités en regard du segment dorsal du lobe supérieur droit, bien différenciées des lésions d’'emphysème paraseptal adjacentes. 
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Fig. 8-34 Mycobactériose atypique à Mycobacterium kansasii. 
Coupe TDM de 1 mm d'épaisseur au niveau des lobes supérieurs en fenêtre 
parenchymateuse pulmonaire. Collapsus lobaire supérieur droit avec cavités 
multiples de nature non univoque. 


purulentes [119], une sinusite chronique ayant été rapportée 
dans 42 % des cas d’une cohorte de patients ayant une infec- 
tion à MAC sans affection pulmonaire prédisposante. Cette 
prévalence des sinusites fait suggérer la possibilité de bron- 
chectasies préexistantes silencieuses qui représenteraient un 
facteur prédisposant [72]. 

Les signes caractéristiques sont des bronchectasies pluri- 
focales, à prédominance lobaire moyenne et lingulaire [33, 
40, 105], et des nodules centrolobulaires multiples de taille 
variée, d'environ 5 mm de diamètre, avec fréquent aspect en 
arbre bourgeonnant [44] (fig. 8-35). Ces nodules qui repré- 
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Fig. 8-35 Infection à MAC chez une femme de 70 ans peu symp- 


tomatique. 

Coupe TDM de 1 mm d'épaisseur centrée au niveau du champ pulmonaire 
droit en fenêtre parenchymateuse pulmonaire. Aspect de bronchectasies 
lobaires moyennes et de nodules bronchiolaires avec perfusion en mosaïque. 


sentent des lésions granulomateuses à mycobactériose non 
tuberculeuse sont des signes d'infection et non de colonisa- 
tion [97]. Il n'existe pas de cavité dans ces formes. Le respect 
du segment apical des lobes supérieurs, fréquemment atteint 
au cours de la tuberculose, est notable [72]. 
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: L'apparition avec aggravation des bronchectasies a été 
démontrée dans plusieurs études lors de la progression de la 
maladie par la réalisation d'examens TDM répétés, suggérant 
le rôle propre des infections à mycobactérioses non tuber- 
culeuses [71, 97]. Les lésions peuvent rester stables sur plu- 
sieurs années ou se majorer progressivement. 

Les patients avec achalasie ont une présentation radio- 
graphique souvent proche de celle d’une pneumonie d’in- 
halation. Une maladie des voies aériennes en motte, non 
spécifique, est retrouvée en TDM-HR. Une infection par le 
complexe Mycobacterium fortuitum et chelonae est le plus 
souvent concernée. 

Des nodules ou masses focales découvertes chez un sujet 
asymptomatique sont une forme rare de présentation de myco- 
bactériose non tuberculeuse. Les lésions ont un diamètre de 
1 à 5 cm et n’ont pas de prédominance topographique [1011]. 
Des petites lésions satellites sont fréquemment retrouvées. De 
multiples nodules de taille identique et regroupés peuvent 
être observés. Le diagnostic est souvent effectué par résection 
chirurgicale pour suspicion de néoplasie [101]. 

Les mycobactéries atypiques peuvent être responsables de 
pneumopathies d’hypersensibilité. Le tableau clinique le plus 
décrit est celui d’hypersensibilité contre le MAC, observé chez 
les patients ayant des jacuzzis (hot tub lung disease) [43, 96]. 
L'aspect est celui d’une forme subaiguë avec micronodules 
profus de distribution centrolobulaire, de faible densité, de 
localisation diffuse ou aux lobes supérieurs. L'association 
à du verre dépoli et des territoires plus clairs (piégés) est 
la règle. Des tableaux comparables ont été observés envers 
M. immunogenum, isolé au sein d'huiles de refroidissement 
dans des ateliers d'usinage de métal [138], et décrits chez des 
musiciens utilisant des cuivres [99]. 


Mycobactérioses atypiques 
chez les sujets immunodéprimés 


Les infections à MAC sont fréquentes en cas d’immuno- 
dépression sévère avec un taux de CD4 inférieur à 50/mm? 
[88]. Elles s'effectuent dans ce contexte via le tractus gastro- 
intestinal. L'apparition du SIDA dans les années 1980 a modi- 
fié la présentation clinique et l’évolution de ces infections, 
avec une expression différente de celle des autres patients 
immunodéprimés. Une infection disséminée à mycobacté- 
rioses non tuberculeuses est une cause fréquente de décès 
chez ces patients [88, 142]. En cas d’immunodépression 
sévère, une infection mycobactérienne peut coexister avec 
d’autres complications infectieuses (cytomégalovirus, pneu- 
mocystose, pyogène, candidose, etc.) ou non (sarcome de 
Kaposi). 

Une maladie disséminée avec diarrhée chronique, 
atteintes hépatique, ganglionnaire et médullaire est le plus 
souvent observée, avec une atteinte pulmonaire moins fré- 
quente. La radiographie thoracique est normale chez la plu- 
part des patients au stade de SIDA avec maladie dissémi- 
née et positivité des cultures des expectorations [103]. Des 
adénopathies hilaires ou médiastinales, des nodules, des 
infiltrats pulmonaires diffus à prédominance supérieure, 
des condensations focales et des masses endobronchiques 
peuvent être notés (fig. 8-36). Les lésions cavitaires, les 
atélectasies et les épanchements pleuraux sont rares. Des 
hyperdensités en verre dépoli, des épaississements péri- 
bronchiques et des septa interlobulaires peuvent être 
retrouvés en TDM-HR [97]. Un syndrome de restauration 
immune après l'instauration des traitements antirétroviraux 
hautement actifs [49, 50, 139], avec majoration rapide de 
taille des ganglions, est possible. 





Fig. 8-36 Infection à MAC chez un sujet séropositif pour le VIH. 


(a) Radiographie thoracique de face. (b) Coupe TDM de 2,5 mm d'épaisseur centrée au niveau du champ pulmonaire droit en fenêtre parenchymateuse pulmo- 
naire. L'aspect est celui d’une masse lobaire supérieure droite avec nodules bilatéraux de type alvéolaire. 
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= Mycobacterium kansasii, la seconde mycobactériose aty- 


pique en fréquence, a une plus grande prédilection pour les 
poumons. Elle a une présentation clinique semblable à celle 
de Mycobacterium tuberculosis. Chez les patients atteints de 
SIDA, une atteinte alvéolaire parfois excavée, une atteinte 
interstitielle réticulonodulaire focale ou diffuse, des cavités à 
paroi fine ou des adénopathies, parfois isolées, peuvent être 
retrouvées [97]. Mycobacterium gordonae, xenopi, fortuitum, 
chelonae et malmoense, plus rares, peuvent également donner 
des maladies symptomatiques. 
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PATHOLOGIE INFECTIEUSE 
DU SUJET IMMUNOCOMPÉTENT 


PNEUMOPATHIES INFECTIEUSES 
BACTÉRIENNES 


M.-F. Carette, À. Khalil, A. Parrot, C. Mayaud 


Face à la multiplicité des germes susceptibles d'atteindre le 
parenchyme pulmonaire, il existe une façon « botanique » 
d'appréhender les choses et de décrire chaque germe l’un 
après l’autre en suivant une classification bactériologique ou 
virale (tableaux 8-1 et 8-2). En fait, il est préférable de suivre 
une progression correspondant au problème pratique posé 
par une atteinte pulmonaire a priori d’origine infectieuse. 
Nous intégrerons le rôle du radiologue et de l'imagerie tho- 
racique dans la démarche diagnostique et thérapeutique du 
clinicien. Ce rôle est multiple. L’imagerie étaye le diagnostic 
de pneumopathie, oriente vers une étiologie en guidant les 
examens complémentaires, apprécie sa gravité, dépiste une 
complication et participe éventuellement à son traitement, 
confirme enfin sa guérison radiologique. 


Rôle de l'imagerie thoracique 


Diagnostic 
Cliniquement, chez un malade non hospitalisé et non immu- 
nodéprimé, la toux, l'expectoration purulente, la fièvre et la 
dyspnée orientent le clinicien vers une atteinte infectieuse 
thoracique. Pour envisager des examens complémentaires et 
un traitement, il doit, devant des signes d'infection respira- 
toire basse (IRB), étayer son diagnostic entre simple infec- 
tion des voies aériennes basses (IVAB) et réelle pneumopathie 
aiguë communautaire (PAC) qui ne représente que 2,6 % des 
malades [19]. Certains signes orientent plus particulièrement 
vers une pneumopathie aiguë communautaire comme la dou- 
leur thoracique, la tachycardie à plus de 100/min, la polypnée 
à plus de 30/min, le caractère élevé de l’hyperthermie souvent 
d'apparition brutale, l'absence de mal de gorge, de rhinorrhée 
ou d'asthme et, surtout, l'existence d’un foyer de râles cré- 
pitants dans une zone de matité [34]. Mais seule la mise en 
évidence d’un foyer parenchymateux alvéolaire viendra réel- 
lement affirmer la pneumopathie et guider la conduite à tenir 
[26]. 

La radiographie de thorax de face et de profil gauche 
(fig. 8-37), dans la plupart des cas, est suffisante au dia- 
gnostic positif de pneumopathie en montrant classiquement 
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une opacité en foyer plus ou moins systématisée, beaucoup 
plus rarement des opacités diffuses. Cette image de densité 
hydrique est d'autant mieux visible que l'épaisseur de paren- 
chyme atteint est importante. Elle efface les structures de den- 
sité hydrique voisine (signe de la silhouette) : cœur pour une 
pneumopathie antérieure, coupole diaphragmatique dans la 
zone adjacente à la pneumopathie. Lorsqu'elle se trouve à la 
base, elle est source d’une égalisation de densité au niveau des 
trous de conjugaison inférieurs (normalement mieux visibles 
que les supérieurs). C’est une image non rétractile, siège 
d’un bronchogramme aérien. Dans un contexte infectieux, il 
faut prendre garde à ne pas confondre une frange graisseuse 
péricardique avec un foyer de condensation alvéolaire : cette 
image antérieure n’efface pas le bord du cœur puisque sa 
densité est inférieure à celle du cœur, elle ne contient pas de 
bronchogramme aérien. 

La radiographie peut être normale au tout début de lin- 
fection, il faut alors la répéter au troisième jour. Ailleurs, le 
diagnostic peut être rendu difficile par la mauvaise qualité du 
cliché (sur- ou sous-exposition, mauvaise inspiration). Les 
études de concordance de lecture dans ce domaine montrent 
que la concordance est excellente lorsque le cliché est nor- 
mal, éliminant une pneumopathie. La concordance est cor- 
recte pour la visualisation d’un « infiltrat » pulmonaire, son 
caractère uni- ou multilobaire, la présence d’une pleurésie 
associée. En revanche, elle est mauvaise pour définir le carac- 
tère alvéolaire ou interstitiel de l’image et l’existence d’un 
bronchogramme aérien [1]. 

La TDM, dans le cas d’une pneumopathie aiguë communau- 
taire, est la plupart du temps inutile bien que sa supériorité ait 
été démontrée dans ce domaine [28]. Cet examen peut être 
utile chez des malades ayant une pathologie pulmonaire pré-" 
existante ou dans le cas de pneumopathie nosocomiale, en réa- 
nimation, pour confirmer ou au contraire infirmer l'existence 
d’un foyer de condensation alvéolaire. On sait que la radio- 
graphie de thorax peut alors être prise en défaut ou conduire à 
un diagnostic abusif de pneumopathie, en particulier à la base 
gauche, si le cliché au lit n’a pas été pris strictement en décu- 
bitus dorsal ou strictement assis [7, 37]. Chez des malades 
ayant des antécédents pulmonaires, on ne tiendra compte que 
des opacités nouvellement apparues, c’est dire la nécessité de 
comparer l'examen réalisé aux données antérieures. Ceci n’est 
pas obligatoire en France et relève parfois de l'exploit tant l’ar- 
chivage actuel des dossiers rend cette comparaison difficile. 
L’archivage numérique devrait lever ces difficultés mais pour- 
rait nous conduire, comme aux États-Unis, à être poursuivis si 
cette comparaison n'est pas faite [3, 4]. 
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… Bactéries responsables d'infections bronchopulmonaires chez le sujet immunocompétent. 


Germes gram positifs 


Streptococcus pneumoniae 
Staphylococcus aureus 

Streptocoque hémolytique du groupe A 
Listeria monocytogenes 

Bacillus anthracis Maladie du charbon 


Germes gram négatifs 


Pneumonie à pneumocoque 
Staphylococcie pleuropulmonaire 
Pneumopathie à streptocoque 


Bronchopneumopathie à listéria 


Aérogène : À 
Hématogène : H 
Fréquent 
Non rare H >> A 
Rare 
Exceptionnel 


Bioterrorisme 


Legionnella pneumophila Maladie des légionnaires Variable/Nosocomial/Opportuniste A 
Pseudomonas aeruginosa Pneumopathie à pyocyanique Rare/Nosocomial/Opportuniste A/H 
Escherichia coli Pneumopathie à colibaailles Rare/Nosocomial/Opportuniste A/H 
Klebsiella pneumoniae Pneumonie à klebsielles (en fait Non rare/Sujets fragiles 


Haemophilus influenzae 


Branhamella catarrhalis => Moraxella 
catarrhalis 


bronchiques. 


Bordetella (Haemo philus) pertussis Coqueluche 


ou bacille de Bordet Gengou 
Franaisella tularensis Tularémie 
Yersinia pestis Peste pulmonaire 


Germes anaérobies 


Multiples associés Pneumopathie suppurative 


à anaérobies 


Germes apparentés 


Mycoplasma pneumoniae Pneumopathie à mycoplasme Très fréquente 


ou maladie d’Eaton 


Ornithose 
Psyttacose 


Chlamydiae psittaci 


Chlamydiae pneumoniae Chlamydiose 


Rickettsia burnetti Fièvre Q 


Germes particuliers 


Actynomyces Actinomycose 
(bactérie gram* anaérobie) 


Nocardia species Nocardiose 
(bactérie gram* aérobie) 


Rhodococcus equi Pneumopathie à Rhodococus equi 


(bacille gram* aérobie) 


Leptospirose 


Orientation étiologique 


En se plaçant dans le cadre plus général des pneumopathies 
infectieuses, le radiologue pourra orienter les examens com- 
plémentaires en fonction de l’aspect de la pneumopathie, cet 
aspect dépendant essentiellement de la pathogénie de cette 
pneumopathie. 


pneumopathie suppurative) 
Pneumopathie à hémophilus 


Pneumopathies < surinfections 


Fréquente/enfants/BPCO 


Émergeant/Terrain particulier 
Variable/Vaccination 


Exceptionnelle A>H 


Bioterrorisme 


Non rare 


Petites épidémies 


Rare/Professionnelle 


Fréquente 


Rare 


Rare 


Opportuniste 


Opportuniste 


Rare 
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en effet lié à la virulence du germe et aux mécanismes de 
défense de l'hôte. 

Cette virulence dépend des caractéristiques du germe, de 
son caractère intracellulaire ou non, de son éventuelle sélec- 
tion (par exemple, majoration actuelle des résistances du 
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Fig. 8-37 





a. Foyer alvéolaire de la base droite de face. Une petite partie du bord du cœur est effacée, la coupole est visible. 
b. De profil, on voit que l’opacité atteint une partie du lobe inférieur avec condensation homogène du segment de Fowler droit et aspect plus hétérogène en 


postéro-basal. Atteinte partielle du lobe moyen. 


pneumocoque ; résistance des pneumopathies nosocomiales, 
c’est-à-dire contractées en milieu hospitalier), de l'hôte, enfin 
de la voie de propagation. 

Les défenses de l'hôte peuvent avoir un déficit central, par 
immunodépression vraie (sida, aplasie, forte corticothérapie ou 
malade sous immunodépresseurs) ou par splénectomie (chirur- 
gicale, radique ou fonctionnelle). Elles peuvent être simplement 
fragilisées (diabète, alcool, malade de réanimation, opéré récent). 
Ailleurs celles-ci peuvent être altérées de façon locorégionale : 
déficit de l’escalator mucociliaire (bronchopneumopathie chro- 
nique obstructive (BPCO), dilatations des bronches), déficit par 
effraction glottique (sommeil pseudo-anesthésique dû à alcool, 
anesthésie, intubation) ou enfin anomalie parenchymateuse 
(poumon cicatriciel ou ischémique). 


Appréciation de la gravité 


Il pourrait sembler évident que l'extension initiale de la 
pneumopathie soit un facteur pronostique, or ce n’est pas le 
cas, semble-t-il, le résultat des études étant contradictoire. 
Seuls les éléments cliniques et bactériologiques pourraient 
permettre d'évaluer la gravité de la pneumopathie [19]. Le 
caractère bilatéral est cependant un facteur péjoratif ainsi que 
l'association à un épanchement pleural important ou bilaté- 
ral. Une telle constatation, ou l’existence d’une atteinte de 
plus d’un lobe, doit inciter à hospitaliser. Il en va de même en 
cas d’excavation évocatrice de germes particuliers (staphy- 
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locoque, bacilles gram négatifs) ou en cas d’obstacle bron- 
chique, à prendre également en charge en milieu hospitalier. 


Dépistage d’une complication 


Les complications des pneumopathies infectieuses sont mul- 

tiples, fonction du type de germe responsable : 

— extension de la pneumopathie elle-même ou œdème lésion- 
nel par dissémination septicémique, tous deux responsables 
d’un syndrome de détresse respiratoire aigu (SDRA) ; 


— dissémination extra-pulmonaire (ganglions, plèvre, péri-. 


[D.COM 


carde) ou extra-thoracique de l'infection (atteinte cérébrale C 


ou méningée, atteinte hépatique, osseuse, etc.) ; 

— destruction du parenchyme pulmonaire source d’une insuf- 
fisance respiratoire ultérieure ou d’hémoptysie par hyper- 
vascularisation systémique. 

Les contrôles radiologiques standard ou TDM seront réa- 


œ 
= 


lisés en fonction de la symptomatologie clinique. Le radio-m= 


logue interviendra essentiellement pour le drainage d’épan- 
chements pleuraux, plus rarement pour le drainage d’abcès. 


Confirmation de la guérison radiologique 


En cas d'évolution clinique favorable d’une pneumopathie 
aiguë communautaire, et en l’absence de terrain particulier, 
un délai de 6 semaines est raisonnable pour contrôler la dis- 
parition des opacités infiltratives parenchymateuses. 
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É passage à la chronicité, un caractère rétractile bien que 
Fo ee possible dans l’évolution naturelle et favorable 
d’une pneumopathie aiguë communautaire doit faire recher- 
cher une pathologie bronchique sous-jacente et en particulier 
une tumeur. 


Infections pulmonaires bactériennes 
non suppuratives (pneumocoque, 
légionnelle, chlamydia, mycoplasme, 
rickettsie) 


Pneumopathies aiguës communautaires 


Les infections pulmonaires non suppuratives, même si elles 
peuvent survenir chez des malades immunodéprimés, corres- 
pondent à l’étiologie prédominante des pneumopathies aiguës 
communautaires, c’est-à-dire des pneumopathies contractées 
en ville par des sujets non immunodéprimés. Elles sont dues 
à une contamination aérienne source de pneumonies ou de 
bronchopneumonies. 


Foyers de condensation pneumonique 


Ce sont anatomiquement des foyers uniques, alvéolaires, par 
comblement alvéolaire leucocytaire. Ils sont périphériques, 
avec extension progressive. Cette progression s'arrête à la 
plèvre, qu'il s'agisse de la plèvre pariétale ou des scissures. 
Elle est source d’une condensation systématisée avec hépati- 
sation. Sur le plan radiologique, il s’agit d’un foyer alvéolaire 
unique, sous-pleural, à contours flous, de plage homogène 
avec présence d’un bronchogramme aérien. Cet aspect évolue 
vers une image systématisée à contours nets, limitée par les 
plèvres pariétale et scissurale (fig. 8-38). 


k 


Foyers de bronchopneumonie 


Ils correspondent anatomiquement à des foyers multiples, 
plus ou moins proches, dus à une atteinte péribronchiolaire. 
L'extension alvéolaire se fait de proche en proche, affectant 
tout le lobule pulmonaire secondaire. Radiologiquement, il 
s’agit d’opacités alvéolaires multiples (fig. 8-39), plurifocales, 
de forme fréquemment nodulaire au début (nodules de 3 à 
6 mm) puis atteignant la taille d’un lobule (de 6 à 15 mm). 
La confluence reste non homogène avec persistance de ter- 
ritoires aérés (opacités dites pachy). Il existe une ébauche de 
systématisation. 


Évolution 


Elle se fait vers la régression de l’exsudat alvéolaire de 
proche en proche avec disparition en 10 à 20 jours des 
images qui sont à limite floue. On peut observer un léger 
collapsus transitoire par obstruction des bronchioles par 
l'exsudat infectieux. La nécrose et l’excavation des lésions 
sont exceptionnelles, fonction du terrain (diabétique) et du 
germe (pneumocoque), de même que pour l'apparition de 
pneumatocèles (légionnelle chez l’immunodéprimé). Rap- 
pelons qu’une pneumatocèle correspond à une structure 
gazeuse à paroi fine due à la soufflure du parenchyme pul- 
monaire à la suite de l'érosion par le processus infectieux 
d’une bronchiole adjacente qui va être à la fois source d’une 
petite fuite aérique circonscrite et d’un trappage (fig. 8-40). 
Le caractère très proche de la cavité pleurale d’une telle 
structure doit être signalé au clinicien, d'autant plus si 
les lésions sont bilatérales, car, si elles peuvent régresser 
spontanément, sans perte de substance contrairement à la 
nécrose, elles peuvent également se rompre dans la cavité 
pleurale et donc être à l’origine d’un pneumothorax éven- 
tuellement bilatéral, lui-même source d’une insuffisance 
respiratoire aigué. 





b 


Fig. 8-38 Foyer alvéolaire en TDM réalisée à la recherche d’une complication. 
a. On note le bord parfaitement net lors de l'appui sur la scissure, flou en dehors, sur la fenêtre parenchymateuse. b. La fenêtre médiastinale met en évidence 


un foyer de nécrose avec petite excavation. 
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Fig. 8-39 Aspect de bronchopneumonie chez un malade bron- 
chopathe chronique avec foyers bibasaux à prédominance 














gauche. _— 
a. Radiographie standard de face. b. De profil. c. La TDM confirme l’aspect pi 
hétérogène. So 
FA 
2 . : U ) 
Cette fréquence est variable selon la provenance des études 2# 

| 


et leur date de parution. Moins de 50 % des pneumopathies g=— 
peuvent être identifiées bactériologiquement [11]. Les deux == 
germes les plus fréquents sont le pneumocoque et le myco- (CU) 
plasme. Certaines études rapportent une même fréquence 
pour l’hémophilus [36] mais ce germe est plus souvent ( 
retrouvé chez le sujet atteint de BPCO, chez les sujets âgés ou #19 
chez l'enfant. En raison de leur ressemblance clinique, NOUS 
rapprocherons de la pneumonie à pneumocoque, la légionel- _ 
lose et la chlamydiose. En effet, les germes dits « apparentés » 
comme les rickettsies ou les chlamydia, sont souvent traités, 
comme les pneumopathies à mycoplasme, avec les viroses, ® 
sous le nom de « pneumopathie atypique » car donnant = 
-ig 8-40 TDM en fenêtre parenchymateuse montrant une pneu- des pneumopathies interstitielles. L'expérience hospitalière > 
no au cours d’une pneumopathie à staphylocoque. Son montre que ces pneumopathies se présentent souvent comme 

caractère central rend peu probable une complication par des pneumopathies en foyer très semblables à la légionellose, 

pneumothorax. à la fois sur le plan clinique et radiologique. Leur gravité 
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tentielle notamment pour Chlamydia psittaci et leur sensi- 
_bilité aux antibiotiques invitent à les citer ici pour les intégrer 
au diagnostic d’une pneumopathie en foyer chez l'adulte sain. 


Pneumocoque ou Streptococcus 
pneumoniae 


Cocci gram positif, il est responsable de pneumonies franches 
lobaires aiguës typiques. Il est également responsable de 
bronchopneumonies chez l’insuffisant respiratoire chronique 
ou chez des malades greffés de moelle osseuse ou atteints de 
leucémie lymphoïde chronique. 

Il peut être à l’origine de complications pleurales. L’épan- 
chement réactionnel est fréquent, le plus souvent minime, 
réduit à un comblement du cul-de-sac avec, éventuellement, 
réaction scissurale. La ponction montre qu'il s’agit d’un 
liquide inflammatoire stérile. La pleurésie purulente est plus 
abondante. Elle évolue souvent rapidement vers l’enkys- 
tement. Elle peut survenir sur une pneumopathie de petite 
taille et la masquer. Un signe évocateur est la limite floue en 
tangence dans sa limite interne. 

La gravité de l'affection chez les malades splénectomisés 
(hémopathie, drépanocytose, greffé de moelle osseuse) est due 


à l'apparition d’une septicémie avec choc et œdème lésionnel. 
On observe également cet aspect chez le malade VIH* chez qui 
la pneumonie à pneumocoque est particulièrement fréquente. 

La nécrose est exceptionnelle chez l’adulte [35], le fait de 
terrain fragilisé (diabétique) (fig. 8-41). Elle entre également 
exceptionnellement dans le cadre d’une pneumococcémie grave 
avec atteinte extra-thoracique diffuse [33]. Elle se rencontrerait 
par contre de plus en plus fréquemment chez l'enfant [29]. 


Légionellose 


Elle est due à Legionella pneumophila et responsable chez 
l'adulte sain, d’une pneumopathie alvéolaire en foyer, sem- 
blable à celle due au pneumocoque, de début brutal et rapide- 
ment extensive en l’absence de traitement adapté (fig. 8-42). 
Elle s’en distingue cliniquement par sa résistance aux pénicil- 
lines et l'apparition d’une encéphalopathie et de signes diges- 
tifs après trois à quatre jours d'évolution ; ces deux derniers 
signes restent cependant non spécifiques. Il peut exister des 
foyers de bronchopneumonie et des foyers rétractiles. On 
décrit chez les immunodéprimés (greffés rénaux ou de moelle 
osseuse, malades sous corticoïdes), des formes nodulaires 
alvéolaires, des foyers multiples, mais surtout une évolution 
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Fig. 8-41 TDM d’une pneumopathie à pneumocoque 


du lobe supérieur gauche. 

a. En fenêtre médiastinale, on met en évidence une hépatisation 
de ce lobe. 

b. En fenêtre parenchymateuse, on visualise l’ébauche d'œdème 
du parenchyme aéré. c. Évolution défavorable malgré le terrain 
non immunodéprimé vers l’excavation du foyer et une diffusion 
des images infltratives source d’un SDRA. 
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Fig. 8-42 Radiographie d'entrée d’une légionellose grave non 
traitée efficacement chez un malade non immunodéprimé 
(PAC. L'aspect est celui d’un syndrome alvéolaire n’épargnant 
que l’apex gauche. 


vers des images aériques au sein du foyer de condensation 
pneumonique, nécrose ou pneumatocèle, chez 30 % d’entre 
eux [8, 21]. Certaines études autopsiques ont montré la pos- 
sibilité de réelles abcédations [9]. 


Chlamydiose 


Due à Chlamydia psittaci, elle est à l’origine d’un syndrome 
grippal et parfois d’hémoptysies. Radiologiquement, elle est 
responsable d'une bronchopneumonie ou d’un foyer systé- 
matisé plus ou moins rétractile. Sans traitement adapté, dans 
les cas graves, elle s'accompagne, comme la légionellose, de 
signes digestifs et d’une encéphalopathie et évolue vers le 
décès du malade. La source de contamination est représentée 
par les oiseaux, en particulier les perruches et les perroquets. 

Chlamydia pneumoniae, initialement dénommée Chlamydia- 
TWAR, est de reconnaissance récente. Elle serait pourtant res- 
ponsable de pneumopathie aiguë communautaire, au deuxième 
rang après le pneumocoque pour certaines études épidémiolo- 
giques [2]. Elle serait plus souvent incriminée chez les malades 
bronchopathes chroniques. Il s’agit d’une pneumopathie d’évo- 
lution bénigne et sensible au traitement par macrolides. 


Mycoplasme ou Mycoplasma 
pneumoniae 


C'est l’un des germes les plus fréquents à l’origine de pneu- 
mopathies aiguës communautaires. Il peut entraîner une 
pneumopathie interstitielle de type virale [31], mais égale- 
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ment une bronchopneumonie typique qui peut régresser en 
48 heures sous traitement adapté. Les épanchements pleu- 
raux sont fréquents (20 %), la pneumopathie est rarement 
grave et survient par petites épidémies. Elle s'accompagne 
souvent de signes ORL et articulaires ; un signe biologique 
évocateur est l'existence d’une anémie hémolytique avec pré- 
sence d’agglutinines froides [16]. Elle serait plus volontiers 
reconnaissable au scanner haute résolution que les autres 
pneumopathies par la présence de nodules centrolobulaires 
[24]. Malgré la bénignité habituelle de cette pneumopathie, 
certaines publications font état de bronchiolites sévères 
[10] ou de complications neurologiques ou hématologiques 
sérieuses (fig. 8-43). 


Rickettsioses 


Elles sont représentées par la fièvre Q, due à Rickettsia bur- 
netti, touchant surtout les personnes s'occupant des ovins 
et des bovins, responsable d’une pneumopathie rarement 
sévère, parfois accompagnée d’épanchements pleuraux ou 
péricardiques. 


Haemophilus influenzae 
ou bacille de Pfeiffer 


Bacille gram négatif, il est surtout responsable de broncho- 
pneumonie chez les malades atteints de bronchopneumo- 
pathie chronique obstructive, chez le malade atteint du sida 
et au décours d’une pneumopathie virale. 


Autres bactéries 


D’autres bactéries peuvent être à l’origine de pneumopathies 
aiguës communautaires, mais de manière actuellement anec- 
dotique. Bordetella pertussis, ou bacille de Bordet-Gengou, 
agent responsable de la coqueluche, peut être à l’origine 
d’infiltrats pulmonaires à type de bronchopneumonie ou de 
pneumopathie interstitielle. Parmi les autres germes gram 
positifs, Staphylococcus aureus, essentiellement agent de 
pneumopathies suppuratives par emboles septiques, peut 
donner une pneumopathie en foyer ; c’est le premier germe 
de surinfection de la grippe. Une entité récente correspond 
à une pneumopathie aiguë communautaire sévère atteignant 
les sujets jeunes et parfois rapidement mortelle par nécrose 
et hémoptysie [13]. Les streptocoques peuvent être à l’ori- 
gine d’une pneumonie au décours d’une amygdalite ou d’une 
rhinopharyngite. La listeria (Listeria monocytogenes) est res- 
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ponsable d’une pneumopathie du nouveau-né. Le charbon 


(Bacillus anthracis), la peste (Pasteurella pestis), la tularémie 
(Pasteurella tularensis), la mélioïdose (Malleomyces pseudo- 
mallei ou bacille de Whitmore), la diphtérie (Corynebacterium 
diphteriae ou bacille de Lôffler), la salmonellose (Salmonella 
thyphi), la brucellose (Brucella melitensis) et la morve (Mal- 
leomyces mallei) étaient ou peuvent être encore aujourd’hui 
des causes exceptionnelles de pneumopathie communautaire. 
Certaines connaissent un regain d'intérêt en raison des dan- 
gers terroristes internationaux. 
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Fig. 8-43 Évolution d’une pneumopathie à mycoplasme ayant débuté par un foyer du lobe supérieur droit avec apparition secon- 


daire d’une dyspnée. 


a. Aspect TDM d'infiltrats en verre dépoli hétérogène. b. Apparition d’une légère bronchectasie de traction. c. Développement secondaire d’une dilatation des 
bronches franche, avec atélectasie du lobe moyen et d. foyer de trappage en expiration dont l'amplitude était quasi nulle. Décès rapide du malade. 


Viroses 


Elles sont responsables de pneumopathie aiguë communau- 
taire avec infltrat de type interstitiel diffus, bilatéral et hili- 
fuge, mais aussi parfois en foyers. Les responsables sont, chez 
l'adulte, la grippe (Influenza-virus À ou B), les adénoviroses 
(Adénovirus) et les myxoviroses (Para-influenzae), groupe 
auquel il faut ajouter le virus respiratoire syncytial (VRS) 
chez l'enfant. Le syndrome respiratoire aigu sévère (SRAS), 
d’'émergence récente et épidémique, est en rapport avec un 
Coronavirus. Il est responsable d’une pneumopathie aty- 
pique qui évolue dans un certain nombre de cas vers l’œdème 
lésionnel. 


Infections pulmonaires suppuratives 


Elles recouvrent un certain nombre d’entités qui ont comme 
point commun le caractère nécrotique et purulent des 
lésions : il s’agit des abcès, des embolies septiques, de la gan- 
grène parenchymateuse, des fistules bronchopleurales et des 
empyèmes. Même si ces infections surviennent en ville sur 
une population dite communautaire, elles s’observent en 
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règle sur un terrain particulier. C’est ici que l’on retrouve les 
terrains dits « fragilisés » : diabétiques, éthyliques, malade de 
réanimation, opéré récent, bronchopathes chroniques, pou- 
mon cicatriciel ou ischémique, sans entrer dans l’immuno- 
dépression vraie. 


Mode de contamination 


Contamination aérienne 


À l’origne d’abcès du poumon, cette contamination se fait par 
effraction glottique (sommeil pseudo-anesthésique dû à lal- 
cool, anesthésie, intubation), sur un malade le plus souvent en 
décubitus dorsal, ce qui explique la localisation préférentielle 
dans les territoires déclives donc postérieurs, mais le plus sou- 
vent dans les lobes supérieurs. La source des germes est, dans 
plus de 50 % des cas, dentaire [25] ce qui explique la grande 
fréquence des germes anaérobies [17, 23]. Ces germes sont 
différents de ceux responsables des pneumopathies aiguës 
communautaires ; ils sont à l’origine d’une endartérite infec- 
tieuse avec thrombose, aboutissant à une nécrose, puis à une 
excavation par évacuation de cette nécrose par voie aérienne. 
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 Dissémination hématogène 
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Elle correspond à des bactériémies répétées et est responsable 
d’une greffe infectieuse sur le capillaire pulmonaire à l’origine 
d’une vascularite capillaire, d’une thrombose et d’une nécrose 
en aval. Il y a ensuite diffusion centrifuge à l’ensemble du 
lobule secondaire. Elle est source de foyers multiples, bilaté- 
raux et disséminés, de répartition non homogène. 


Abcès pulmonaire 


Il correspond initialement à une opacité à type de condensa- 
tion unique, dans un territoire déclive, postérieur, à contour 
flou ou pouvant s'accompagner d’un bombement des scis- 
sures par syndrome de masse. On observe secondairement 
l'apparition d’un niveau hydroaérique au sein de l’opacité 
qui reste initialement à limite floue en dehors (fig. 8-44). Les 
parois internes de l’excavation sont nettes, légèrement ova- 
laires en hauteur. Fait important, les diamètres droit-gauche 
et antéro-postérieur sont de dimensions voisines, le distin- 
guant éventuellement d’un empyème. Après quelques jours, 
le contour externe devient mieux visible avec une paroi régu- 
lière, inférieure à 15 mm. Les diagnostics différentiels sont 
la caverne tuberculeuse qui s’en distingue par son caractère 
apical, irrégulier, avec bronche de drainage et sans niveau 
liquide, et qui s'associe à des micronodules périphériques ; et 
la tumeur excavée, à bord externe plus net, à paroi d'épaisseur 
irrégulière, supérieur à 15 mm par endroits. 

Son évolution sous traitement se fait vers la régression de 
taille de l’opacité et de l’excavation, l’ensemble devant dis- 
paraître totalement en 6 semaines à 3 mois. Il peut persister, 





Fig. 8-44 


en TDM, une image cicatricielle rétractile (fig. 8-45), parfois 
associée à des dilatations des bronches. La persistance d’une 
image cavitaire doit faire évoquer une tumeur sous-jacente 
ou faire craindre une reprise évolutive ou une colonisation 
aspergillaire, voire une complication tumorale sur cicatrice. 


Embolies septiques 


Elles sont responsables radiologiquement et dans un premier 
temps, d’opacités alvéolaires multiples, plurifocales, bilaté- 
rales, prédominant aux bases avec parfois confluence et image 
pachy. L'examen TDM montre que ces foyers sont triangu- 
laires, sous-pleuraux et prennent le contraste en périphérie 
avec nécrose centrale. L’aspect est globalement celui d’un 
infarctus. 

Apparaissent ensuite des images de nécroses multiples avec 
présence de petites hyperclartés entourées d’opacités floues 
avec ou sans niveau hydroaérique. 

Les aspects évolutifs favorables peuvent aboutir à une radio- 
graphie de thorax normale, à des images en bandes résiduelles 
de 2 à 6 mm d'épaisseur ou à des dilatations bronchiques séquel- 
laires. Ailleurs, on peut voir apparaître des pneumatocèles rési- 
duelles dues à des lésions cavitaires péribronchiolaires. Ces 
cavités sont soumises à un piégeage en amont des bronchioles 
et l’évolution se fait vers la majoration de taille de ces lésions 
cavitaires qui se soufflent, avec apparition d'images bulleuses 
dites pneumatocèles. Elles peuvent se rompre dans la plèvre, 
représentant un danger de pneumothorax bilatéraux pouvant 
menacer le pronostic vital s’ils sont simultanés. C’est le cas de la 
staphylococcie bulleuse, en particulier chez l'enfant [6]. 





Pneumopathie excavée (abcès) à germes anaérobies du sous-segment dorsal du culmen, a. de face, b. de profil. 
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a. Pneumopathie excavée (abcès) à pyocyanique sauvage chez un patient bronchopathe chronique. b. TDM à distance après traitement : cicatrice rétractile au 


même niveau. 


Gangrènes pulmonaires 


Ce sont des formes particulières de nécrose en masse de tout 
un territoire, avec présence de séquestres dans une néocavité 
pouvant réaliser une image de croissant gazeux inférieur ou 
supérieur au séquestre. On observe ensuite une liquéfaction. 
Un infarctus surinfecté, par thrombose infectieuse d’une 
grosse branche artérielle pulmonaire, est à son origine. On 
peut assister ultérieurement à un retour à la normale, mais 
avec perte de substance. 


Atteintes pleurales 


Empyème 
L’empyème est une poche purulente intrapleurale qui com- 
munique avec les voies aériennes par une fistule broncho- 





Fig. 8-46 


DCE 


pleurale. Il existe donc un niveau hydroaérique intrapleural. 
À la différence de l’abcès, il existe une discordance entre la 
taille du niveau hydroaérique sur les deux incidences ortho- 
gonales. En cas de doute, l'examen TDM permet de visuali- 
ser une plèvre épaissie, prenant le contraste, avec raccorde- 
ment en pente douce à la paroi [27]. Parfois, une spirale en 
coupes semi-fines (3 mm) est capable d’objectiver la fistule. 
Cette complication est fréquente au cours des pneumopathies 
aiguës communautaires, en particulier avec le pneumocoque. 
Ailleurs, il s’agit d’une complication de pneumopathies sup- 
puratives, en particulier à germes anaérobies (fig. 8-46). 


Pachypleurite 


Les aspects évolutifs peuvent être représentés par une pachy- 
pleurite, c’est-à-dire un épaississement pleural avec dimi- 
nution de transparence et de volume de l’hémithorax. Cette 








a. Malade fébrile adressé pour bilan d’un nodule pulmonaire. b. Apparition rapide d’une nécrose avec excavation et rupture dans la plèvre source d’un pyo- 


pneumothorax à anaérobie. 
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‘complication peut être évitée par un drainage réalisé sous 

TDM. Ce drainage peut éviter une décortication chirurgi- 
cale. Le parenchyme sous-jacent peut être siège de dilatations 
bronchiques ou d’une opacité ronde par atélectasie par enrou- 
lement dite de Hanke. 


Atteinte ganglionnaire 


Cette atteinte est possible en cas d’abcès ou d'évolution chro- 
nique d’une pneumopathie avec certains germes et en cas de 
pneumonie obstructive pour laquelle il faut rechercher un 
obstacle bronchique. 


Germes anaérobies 


Ils sont à l’origine d’une dissémination aérienne, le plus sou- 
vent à point de départ dentaire, voire ORL. Ils sont respon- 
sables de foyers uniques, postérieurs. Une dissémination 
hématogène avec embolies septiques et foyers multiples, au 
cours d’une thrombophlébite, est exceptionnelle. Radiologi- 
quement, c’est le plus souvent un foyer nécrotique unique 
avec atteinte pleurale (empyème). 


Klebsielle ou Klebsiella pneumoniae 


Anciennement bacille de Friedlander, il est responsable d’une 
pneumopathie bronchogène systématisée très œdémateuse 
faisant bomber les scissures de façon transitoire, ayant fait 
parler à tord de pneumonie. En effet, cette pneumopathie évo- 
lue rapidement vers une nécrose tissulaire, souvent étendue, 
à type de gangrène, d’où le terme parfois utilisé de « pneu- 
monie disséquante ». D’autres types d’atteintes sont décrits, 
abcès classique ou bronchopneumonie [32]. Une atteinte 
pleurale est possible. 


Colibacille ou Escherichia coli 


Germe bacille gram négatif, il est responsable de pneu- 
mopathies chez les immunodéprimés, les bronchopathes 
chroniques ou chez des malades ayant des séquelles post- 
infectieuses. Il s’agit de foyers de condensation pneumo- 
niques, de bronchopneumonies, de foyers nécrotiques ou 
gangréneux. Une atteinte pleurale est possible. On observe 
également des œdèmes lésionnels sur choc septique. 


Staphylocoque ou Staphylococcus aureus 


Germe cocci gram positif, il est essentiellement responsable, 
chez l'enfant, de bronchopneumonies (surinfection de virose) 
ou de pneumopathies hématogènes [6]. Ces pneumopathies 
hématogènes sont à l’origine de nécroses multiples à peu près 
constantes, avec apparition de cavités soufflées. Leur gravité 
est due à l'apparition de fistule bronchopleurale avec danger 
de pneumothorax bilatéraux simultanés nécessitant une sur- 
veillance en réanimation et un matériel de drainage au chevet 
du malade. Chez l'adulte, les bronchopneumonies sont plus 
rares. Le staphylocoque est surtout responsable de pneumo- 
pathies hématogènes nécrosantes avec possible complication 
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pleurale. On les observe surtout actuellement chez le toxico- 
mane. Le fait que celui-ci soit VIH* ou - ne change rien à la 
sémiologie observée. L'origine des bactériémies est une throm- 
bophlébite suppurée avec éventuel relais sur l'endocarde (valve 
tricuspide). Ce peut être également un foyer cutané (furoncle). 

Récement, un nombre croissant de patient infecté par un 
Staphylococcus aureus sécréteur de leucocidine de Panton- 
Valentine a été rapporté [5, 13, 14] avec une pneumonie 
nécrosante d'évolution foufroyante avec une hémoptysie mas- 
sive. Les constatations histologiques associent généralement 
une destruction de l’épithélium respiratoire, des ulcérations 
de la muqueuse trachéo-bronchique, une nécrose extensive 
des septa inter-alvéolaires et une hémorragie intra-alvéolaire 
[5, 12, 13, 15] Dans la série de Gillet et collaborateurs, l’hé- 
moptysie, présente chez 21 patients (42 %) parmi les 50 rap- 
portés, était fortement associée à la mortalité [14]. 


Pyocyanique ou Pseudomonas 
aeruginosa 


Germe à bacille gram négatif, il est responsable de pneumo- 
pathies nosocomiales, en particulier chez les malades apla- 
siques. Sa dissémination peut être bronchogène, avec 
pneumopathie extensive plus où moins systématisée ou 
hématogène, responsable d’une miliaire. Il peut être à l’ori- 
gine d’excavation ou d’une atteinte pleurale, fréquente. Chez 
le malade insuffisant respiratoire chronique ou atteint de dila- 
tations bronchiques, en particulier en cas de mucoviscidose, il 
peut rester simple saprophyte ou être responsable d’une sup- 
puration bronchique. Signalons qu’en cas de pneumopathie 
chez l’aplasique, la radiographie de thorax peut être normale, 
rendant le diagnostic difficile avec une septicémie ; ou être 
non spécifique, les images radiologiques étant uniquement 
en rapport avec un œdème alvéolaire hémodynamique et/ou 
lésionnel et/ou avec des hémorragies alvéolaires. 


Germes particuliers 


Nocardiose 


Due à Nocardia asteroides, elle est responsable de granulomes 
bactériens. Les images sont assez semblables à celles de la 
tuberculose, faites de nodule(s) unique(s) ou multiples, de 
masse pseudo-tumorale (fig. 8-47), de lésions suppuratives 
ou de pneumopathies chroniques fibrosantes. Elle survient 
chez des malades alcoolo-tabagiques, bronchopathes chro- 
niques ou immunodéprimés. Dans les formes graves, elle peut 
atteindre la plèvre, voire la paroi ou proliférer sur des zones 
de ponctions. Elle s'associe fréquemment à une atteinte céré- 
brale chez l’immunodéprimé. 


Actinomycose 


Due à Actinomyces israeli, elle est responsable de pneumo- 
pathies en foyers multiples, sans topographie particulière, 
avec nécrose progressive et extension de proche en proche 
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Fig. 8-47 Masse sus-hilaire droite chez un malade greffé rénal. 
a. TDM en à fenêtre parenchymateuse et b. médiastinale avec injection mon- 
trant l’inclusion des vaisseaux sus-hilaires dans la masse. Refus de ponction 
transthoracique. La biopsie chirurgicale met en évidence une nocardiose. 


au poumon, à la plèvre puis à la paroi. Il s’agit parfois d’une 
pneumopathie chronique fibrosante. Elle est fortement cor- 
rélée à une mauvaise hygiène dentaire. Son diagnostic est 
encore trop souvent chirurgical [20, 30] alors qu'une ponc- 
tion transthoracique est susceptible d'affirmer le diagnostic 
si les recherches bactériologiques sont orientées. Des lésions 
extra-thoraciques associées sont possibles (fig. 8-48). 
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VIROSES, MYCOSES 
ET PARASITOSES 


Pneumopathies virales 


Elles sont fréquentes et le plus souvent bénignes. Le diagnos- 
tic spécifique est rarement fait avant le résultat d’une séro- 
logie. Elles peuvent être graves chez l’immunodéprimé [58, 
72] voire même chez l'adulte sain si elles sont source d’un 
œdème lésionnel [87, 110] ; ce qui peut être le cas pour la 
grippe dans certaines épidémies [8, 108]. 

Nous n’envisagerons ici que les pathologies virales vraies. 
Les germes « apparentés » comme le mycoplasme, les chla- 
mydia et les rickettsies, sensibles aux antibiotiques, ont 
leur place, on l’a vu, avec les autres bactéries responsables 
de pneumopathies en foyer non suppuratives, mais il faut 
savoir aussi les rechercher devant un aspect de pneumo- 
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Aérogène : À 
Hématogène : H 


Myxovirus para-influenzae 


Virus respiratoire syncitial 


SRAS : syndrome respiratoire aigu Émergeant/Épidémie 2003 
sévère 


Coronavirus 


Physiopathologie 

Le mode de dissémination est fonction du mode d’inva- 
sion. Il peut être « descendant », aérogène ou hématogène 
[28]. La dissémination aérogène, partant des voies aériennes 
supérieures (VAS), est le mode habituel chez les sujets sains. 
Elle se propage vers l'atteinte de l’épithélium trachéal, puis 
vers l’épithélium bronchique et, enfin, l’épithélium bron- 
chiolaire. Elle est alors responsable d’une bronchopneumo- 
nie. La dissémination hématogène est due à une virémie. 
Ce mode de dissémination est celui de l’immunodéprimé ; 
il entraîne une atteinte parenchymateuse et bronchiolaire. 
C’est le cas des infections par Herpès virus (HV) ou Cyto- 
mégalovirus (CMV). 

Les lésions anatomiques évoluent en trois phases [123] : la 
phase de lyse cellulaire alvéolaire et bronchiolaire, la phase 
d'atteinte alvéolaire sévère et la phase de réparation tissu- 
laire. La première phase est source d’une inflammation œdé- 
mateuse et cellulaire au niveau de l’interstitium périphérique 
et proximal. L’épaississement des septas interalvéolaires 
et des lobules secondaires sont responsables des lignes de 
Kerley. L’atteinte du tissu péribronchiolaire est responsable 
de nodules. La deuxième phase correspond à une atteinte 
alvéolaire sévère. Elle est responsable d’une desquamation 
épithéliale au niveau de la lumière alvéolaire. On retrouve 
un œdème, une hémorragie et une nécrose. Au maximum, 
on peut observer une hémorragie alvéolaire franche ou un 
œdème lésionnel. La dernière phase est une phase de répa- 
ration tissulaire. Elle se fait du 3° au 14° jour à partir des 
cellules d’amont aboutissant le plus souvent à une restitu- 
tion ad integrum. Une évolution compliquée peut se faire vers 
une bronchiolite oblitérante [48], vers une forme suraiguë 
(grippe maligne avec hémorragie intra-alvéolaire et œdème 
lésionnel) ou vers des formes subaiguës ou chroniques avec 
une fibrose pulmonaire diffuse [91]. 
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Aspect radiologique 


Le syndrome interstitiel est classique dans les pneumopathies 
virales. Il comporte des signes proximaux avec effacement des 
contours vasculaires dans la région paracardiaque par des opa- 
cités péribronchovasculaires et des signes périphériques avec la 
présence de lignes de Kerley et un renforcement des scissures. 

L'aspect de pneumonie et de bronchopneumonie est le fait 
de certains micro-organismes et de formes compliquées. Il 
réalise des opacités systématisées homogènes, des opacités 
plurifocales à limites floues plus ou moins confluentes, systé- 
matisées ou diffuses, toujours hétérogènes. L’œdème lésion- 
nel grave réalisera une forme alvéolaire diffuse bilatérale. 

L'association à un épanchement pleural inflammatoire ou 
septique est fréquente. Les adénopathies hilaires ou médias- 
tinales sont possibles. Contrairement aux pneumopathies 
bactériennes, il n'existe pas de nécrose ou d’excavation, d’em- 
pyème ou d’épanchement pleural enkysté. 

Elles peuvent laisser comme séquelles des bronchiolites 
oblitérantes, des petits poumons clairs unilatéraux (syn- 
drome de Mac Leod) ou des dilatations bronchiques, focali- 
sées ou diffuses. 


Aspect radiologique en fonction des familles 
de virus 


Myxovirus ou Paramyxovirus 


La grippe est due à un Myxovirus influenzae (fig. 8-49). Elle 
entraîne rarement, par rapport à sa fréquence, une broncho- 
pneumonie avec atteinte interstitielle pure, guérissant en 
8 à 20 jours [33]. Exceptionnellement, elle est source d’un 
œdème alvéolaire lésionnel diffus mortel [115]. Les surinfec- 
tions sont toujours possibles, en particulier à Haemophilus et 
à Staphylococcus aureus. 
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Fig. 8-49 Radiographie de face d’une grippe : opacités alvéolo- 
interstitielles hilaires bilatérales à prédominance gauche effa- 
çant les contours vasculaires. 


Une nouvelle épidémie impliquant la variante HINI du 
virus influenzae A a débuté en avril 2009 au Mexique [90] 
et s’est répandu partout dans le monde. En juin 2009 l'OMS 
(Organisation mondiale de la santé) déclare le début d’une 
pandémie sur la base d’une transmission interhumaine dans 
au moins 3 pays de 2régions différentes de l'OMS. Le 6 juillet 
2009, 122 pays ont rapporté une atteinte cumulée de 95 512 
cas avec 429 décès avec un risque de mortalité de 0,45 % 
EAN 

La présentation clinique est le plus souvent de type syn- 
drome grippal associant fièvre, toux, dyspnée, myalgie et 
céphalée. Le plus souvent l'infection se limite à ces symp- 
tômes, mais quelques cas évolueront de façon plus grave 
vers l'insuffisance respiratoire aiguë, voire le décès. L’évolu- 
tion défavorable est plus fréquente chez les patients avec une 
pathologie chronique sous-jacente ou les femmes enceintes 
mais peut aussi s'observer chez des sujets sains [71]. 

L’atteinte parenchymateuse pulmonaire en scanner se 
résume par des surdensités en verre dépoli, des zones de 
condensations ou l'association des deux. Ces lésions sont fré- 
quemment bilatérales plutôt basales ou sans prédominance 
zonale (fig. 8-50). À noter que la présence de condensation 
diffuse prédit une évolution clinique plus sévère en comparai- 
son avec ceux ayant une atteinte limitée. L’atteinte parenchy- 
mateuse est moins sévère chez les patients immunodéprimés, 
ceci pouvant être expliqué par la faible réponse contre l’infec- 
tion virale [25]. L’atteinte extra-parenchymateuse montre une 
fréquence plus élevée d’embolie pulmonaire, il a été décrit des 
pneumothorax ou de faibles épanchements pleuraux [25]. 

Dans une série de 66 patients, Agarwal et al [1] ont mon- 
tré une présentation radiologique différente selon la gravité 
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des patients. La radiographie initiale était pathologique chez 
28 patients (42 %), les anomalies étaient des opacités alvéo- 
laires disséminées (14/28 ; 50 %) le plus souvent des zones 
inférieures (20/28 ; 71 %) et centrales (20/28 ; 71 %). Dans le 
groupe de patients nécessitant une hospitalisation en unité de 
soins intensifs avec ou sans assistance respiratoire mécanique, 
l'imagerie était pathologique avec une atteinte plus extensive 
(atteinte de plus de 50 % des champs pulmonaires en CT) que 
dans le groupe ne nécessitant pas une hospitalisation en unité 
de soins intensifs. Dans le groupe le moins grave, l'extension 
de l'atteinte pulmonaire sur la radiographie thoracique était 
de moins de 20 % alors que cette extension était supérieure à 
20 % chez 93 % des patients du groupe le plus grave. À noter 
aussi la fréquence élevée des embolies pulmonaires dans le 
groupe des patients graves (5/14 ; 36 %). 

Le Myxovirus para-influenzae est à l’origine d’une pneumo- 
pathie proche de la grippe. 

La rougeole (Paramyxovirus) et les oreillons (Myxovirus) 
atteignent surtout les enfants. Certains adultes, le plus sou- 
vent âgés, développeront une atteinte pulmonaire en raison 
de la conjonction de plusieurs facteurs comme l’absence d’im- 
munisation, tels l’échec de la vaccination, et l'exposition au 
virus [43]. Le plus souvent ces virus sont responsables de 
séquelles bronchiques à type de dilatations [89]. 

Le virus respiratoire syncytial (VRS, Paramyxovirus) est 
responsable de bronchiolites et de bronchopneumonies chez 
l'enfant. Le danger est celui des séquelles importantes tant 
pulmonaires que bronchiques. 


Adénovirus 


Les Adénovirus sont rarement responsables de bronchopneu- 
monie. Dans ce cas, les sérotypes 3, 4, 7, 14 et 21 sont incri- 
minés. Les virus Coxsakies À et B et les Echo virus sont plutôt 
responsables de manifestations pseudo-grippales avec atteinte 
des VAS. 


Herpes virus 


Trois virus peuvent être à l’origine d’une atteinte bronchopul- 
monaire, l’Herpès virus varicellae, le Cytomégalovirus (CMV) 
et le virus Epstein Barr (EBV) (fig. 8-51). 

L’Herpès virus varicellae est à l’origine de la varicelle, il est 
rarement source de problème chez l'enfant sauf s’il est immu- 
nodéprimé. Chez l'adulte, plus de 90 % des pneumopathies 
varicelleuses se développeront chez des patients ayant un 
lymphome ou immunodéprimés. La dissémination se fera par 
voie hématogène dans plus de trois quarts des cas. La varicelle 
est responsable d’image patchy dont la régression se fait avec 
des microcalcifications parenchymateuses [55, 56, 124]. 

Le CMV est responsable, chez limmunodéprimé et en parti- 
culier chez le greffé de moelle osseuse [122], d’une pneumo- 
pathie interstitielle diffuse grave, à type d’œdème lésionnel. 
L'aspect est celui d'images alvéolaires diffuses et bilatérales. Il 
peut être responsable d’hémorragies intra-alvéolaires en foyer 
chez les malades atteints du sida [42], souvent associées à une 
atteinte rénale. 
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Fig, 


g 0 Patiente âgée de 32 ans enceinte de 32 semaines 
ee en réanimation pour les suites d’un syndrome 
grippal fébrile avec une dyspnée et une hypoxie majeure, le 


prélèvement confirme une infection par le virus HIN1. 

a. La radiographie thoracique de face montre une opacité alvéolaire 
bilatérale avec prédominance basale. b. La radiographie thoracique 

2 jours plus tard montre une amélioration des opacités avec une légère 
extension vers les sommets. c. à h. Les coupes dans le plan axial et des 
reconstructions dans le plan sagittal 2 jours après la dernière radiogra- 
phie thoracique montrent des opacités alvéolaires et des surdensités en 
verre dépoli avec début de dilatation de bronches. d 
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Fig. 8-50 Patiente âgée de 32 ans 
enceinte de 32 semaines hospi- 
talisée en réanimation pour les 
suites d’un syndrome grippal 
fébrile avec une dyspnée et une 
hypoxie majeure, le prélèvement 
confirme une infection par le 


virus HIN1. (suite) 

c. à h. Les coupes dans le plan axial et 
des reconstructions dans le plan sagit- 
tal 2 jours après la dernière radiogra- 
phie thoracique montrent des opacités 
alvéolaires et des surdensités en verre 
dépoli avec début de dilatation de 
bronches. 1. Devant une aggravation 
transitoire de la dyspnée, un angioscan- 
ner est effectué montrant une embolie 
pulmonaire dans la segmentaire A2 
(flèche). j. à m. L'examen TDM 2 mois 
après l'épisode montre une régression 
presque complète des lésions paren- 
chymateuses avec disparition des 
images de dilatation des bronches. 
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Fig. 8-50 Patiente âgée de 32 ans enceinte de 32 semaines hospitalisée en réanimation pour les suites d’un syndrome grippal fébrile 


avec une dyspnée et une hypoxie majeure, le prélèvement confirme une infection par le virus HIN1. (suite) 
j. à m. L'examen TDM 2 mois après l'épisode montre une régression presque complète des lésions parenchymateuses avec disparition des images de dilatation 


des bronches. 





Fig, 8-51 Radiographie de face de granulomes cicatriciels de 
varicelle : multiples nodules de tonalité calcique disséminés 
aux deux champs pulmonaires. Les nodules sont de petite taille 
à limites nettes. 


L’EBV est responsable de la mononucléose infectieuse. Il 
peut être à l’origine d’adénopathies hilaires et médiastinales 
chez l'adulte jeune. Chez l’immunodéprimé, on peut observer 
une pneumopathie hétérogène confluente. 
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Hantavirus 


L’Hantavirus est un virus à ARN donnant une symptomato- 
logie complexe associant fièvre, hypotension et insuffisance 
rénale et connue sous le nom de « fièvre hémorragique avec 
syndrome rénal ». Les Hantavirus sont des virus cosmopolites 
dont l'expression est à prédominance rénale en Europe et 
respiratoire aux États-Unis [5]. La radiographie thoracique 
initiale se résume à un syndrome interstitiel avec épaississe- 
ment des septas (ligne de Kerley B) et épaississement péri- 
bronchique. Ultérieurement (1 à 5 jours après l’admission), 
on voit apparaître des condensations alvéolaires qui vont 
s'étendre, la régression se faisant en 1 à 3 semaines chez 9 des 
16 patients ayant survécu dans la série de Ketai [531]. 


Coronavirus 


Le Coronavirus est responsable de l'épidémie du syndrome res- 
piratoire aigu sévère (SRAS) qui s’est répandu en Asie et au 
Canada au début de l’année 2003. Il est responsable du dévelop- 
pement d’une fièvre, d’une toux et, rapidement, d’un syndrome 
de détresse respiratoire nécessitant une ventilation artificielle. 
Dans une série de 138 malades [63], la radiographie thora- 
cique était anormale chez 108 malades lors de la déclaration 
de la maladie. L’atteinte était un foyer alvéolaire unique chez 
59 patients ou des images multifocales, unilatérales ou bilaté- 
rales, chez les 49 patients restants. Des opacités alvéolaires se 
sont développées chez tous les patients au cours de l’évolution 
de la maladie. L’aggravation se fait sur une dizaine de jours. 
L'aspect TDM se résumait au début à une atteinte sous-pleurale 
à type de verre dépoli mal limité, sans épanchement pleural, 
sans cavitation et sans adénopathie médiastinale [84, 118]. 
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À ce groupe des mycoses est venue s'ajouter récemment 
pour certains la pneumocystose initialement classée dans les 
parasitoses, cet agent étant considéré comme un protozoaire. 
Malgré son importance majeure actuelle elle sera traitée en 
dernier car son expression est essentiellement opportuniste, 
ce qui n’est pas le cas de toutes les expressions des autres 
mycoses (tableau 8-3). 


Il existe deux types de mycose pulmonaire : les mycoses cos- 
mopolites et les mycoses d’importations. Les mycoses cosmo- 
polites sont l’aspergillose, la cryptococcose, la candidose et la 
mucormycose. Les mycoses d’importations sont représentées 
par l’histoplasmose, la blastomycose et la coccidioidomycose. 


Tableau 8-3 
Type, répartition géographique, terrain, imagerie et modalités diagnostiques des mycoses pulmonaires. 


Maladie Type/habitat Répartition Terrain Organes atteints | Imagerie Diagnostic 
(Mycose) géographique 


Aspergillose Flamenteux/ Cosmopolite Immunodéprimé, | Poumon, rein En fonction Lavage 
(Aspergillus exogène allergique du terrain bronchiolo- 


fumigatus, etc.) alvéolaire, 
Cosmopolite Immunodéprimé 


biopsies, 
Levure/endogène | Cosmopolite Immunodéprimé 









Cryptococcose Levure/exogène 
(Cryptococcus 


neoformans) 


Nodules, foyer 
de condensation, 
adénopathies 
médiastinales. 


Cerveau, 
poumon 


Lavage 
bronchiolo- 
alvéolaire, 
ponction 
lombaire 






Pneumocystose Poumon 
(pneumocystis 


carinii/Jirovecii) 


Lavage bron 
chiolo-alvéolaire 
Biopsies 
pulmonaires 


Syndrome 
interstitiel 


Miliaire, 
pneumopathie 
diffuse 


Idem Aspergillus 


Rein, poumon, 
cerveau 


sérologies 
Levure/endogène | Cosmopolite Immunodéprimé 


Cosmopolite Immunodéprimé 


États-Unis (est) Immuno- 


Candidose 
(Candida albicans) 


Lavage 
bronchiolo- 
alvéolaire 


Filamenteux/ 
exogêne 


Mucormycose 
(Mucormycosis) 


Cerveau, 
poumon 


Lavage 
bronchiolo- 
alvéolaire 








Histoplasmose Dimorphique/ Poumon, foie, Fortuite : opacité | Lavage bron 


(Histoplasma 
capsulatum, 

Histoplasma 
duboisii) 


Blastomycose 
(Blastomyces 
dermatitidis) 


Coccidioïdomycose 
(Coccidioides 
immitis) 





exogêne 


Dimorphique/ 
exogêne 


Dimorphique/ 
exogêne 
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Guyane 
et Antilles 
françaises 


Endémie : est 
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Sporadique : 
Afrique du Nord, 
Moyen-Orient, 
Inde 


États-Unis 
Amérique 
centrale 

et du Sud 
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compétent 
(pays d'endémie) 
Immunodéprimé 


Immuno- 
compétent, 
Réactivation 

chez les iImmuno- 
déprimés 


Immunodéprimé 





ganglions 


Poumon, tissus 


sous-cutanés 


Méningée, 
La peau, les os 


ronde + calci 
fée sous-pleu 
rale 
Médiastinite 
fbreuse 

VIH : opacités 
nodulaires 
multiples 


Plusieurs foyers 
alvéolaires 
pouvant évoluer 
vers des Images 
fbreuses et 
cavitaires 
pseudo- 
tuberculeuses 


Infiltrations 
réticulonodu- 
laires souvent 
unilatérales 
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chiolo- 

alvéo laire, 
expectoration 
Frottis des 
ulcérations, 
ponction 
sternale, biopsie 
d'organe 


Expectoration 
Lavage 
bronchiolo- 
alvéolaire 
Biopsie de peau 


Lavage 
bronchiolo- 
alvéolaire, 
expectoration 
Surtout : 
biopsies 
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Aspergillose Aspergillome 


… Elle est due à plusieurs espèces d’Aspergillus, les plus fré- 
quentes étant fumigatus et flavus [20]. Les atteintes pulmo- 
naires dues à lAspergillus sont nombreuses et leur type est 
fonction de l’état immunologique et immunitaire sous-jacent 
(tableau 8-4) [30, 37]. 

Sur un terrain atopique, une allergie de type I sera respon- 
sable d’un asthme aspergillaire (l'imagerie est détaillée dans le 
chapitre 7.1) ; une allergie de type III sera responsable d’une 
aspergillose bronchopulmonaire allergique (ABPA) ou mala- 
die de Hinson-Pepys [23]. 

Une inhalation massive d’allergène est source d’une aller- 
gie de type IV, et sera responsable d’une alvéolite allergique 
extrinsèque ou pneumopathie d’'hypersensibilité (PHS) pou- 
vant évoluer vers la fibrose. 

Une immunodépression locale (déficit local en macro- 
phages), comme le réalise une caverne détergée ou des bron- 
chectasies, est responsable d’une colonisation aspergillaire 
avec formation d’une boule mycélienne que l’on appelle 
aspergillome, pouvant être intracavitaire, intrabronchique ou 
intrapleural [30]. 

Un déficit de l’immunité générale (forte corticothérapie, 
aplasie, greffe de moelle osseuse) sera responsable d’une dis- 
sémination de l’Aspergillus au niveau du parenchyme pulmo- 
naire mais également dans l’ensemble de l'organisme. C’est 
l'aspergillose pulmonaire aiguë et invasive [10, 89]. Elle est 
caractérisée par la pénétration intratissulaire et en particulier 
intravasculaire pulmonaire de l’Aspergillus qui est responsable 
d’infarctus et de nécroses. Si ce même phénomène survient 
uniquement dans une portion localisée du poumon, il s’agit 
d’une aspergillose pulmonaire semi-invasive ou aspergillose 
nécrosante [31]. 


Tableau 8-4 


Il réalise une colonisation d’une cavité préexistante (fig. 8-52). 
Cette cavité est le plus souvent pulmonaire mais dans des 
rares cas ce peut être dans des cavités chroniques pleurales. 
Les cavités chroniques et séquellaires pulmonaires sont domi- 
nées par les séquelles de la tuberculose et les lésions pseudo- 
tunorales fibrosantes et nécrosées de la sarcoïdose ; mais l’as- 
pergillome a été décrit dans d’autres types de cavités comme 
celles secondaires à une infection par le Pneumocystis Jiro- 
vecii, les dilatations de bronches, la spondylarthrite ankylo- 
sante, les pneumopathies interstitielles fibrosantes, la fibrose 
post-radique, la maladie de Wegener, l’infarctus pulmonaire, 
l’abcès pulmonaire, le cancer bronchique et les maladies kys- 
tiques congénitales comme la séquestration pulmonaire. On 
voit successivement apparaître un épaississement de la paroi 
de cette cavité avec rétraction de celle-ci, impression de feu- 
trage et fermeture. Lorsque le feutrage aspergillaire devient 
trop lourd, son décollement et sa chute entraînent la forma- 
tion d’un « grelot » intracavitaire [30, 94]. Cette image nodu- 
laire intracavitaire est libre dans la cavité comme le montrent 
des clichés en décubitus dorsal puis ventral en TDM. Cela 
explique le caractère déclive du « grelot » surmonté d’un 
croissant aérique. Les patients atteints d’aspergillome sont le 
plus souvent âgés de plus de 40 ans avec une prédominance 
masculine [94]. L’aspergillome peut être asymptomatique de 
découverte fortuite sur une radiographie thoracique mais le 
plus souvent la circonstance de découverte est une hémoptysie 
qui est présente dans presque 50 % des patients [96] ; en effet, 
les aspergillomes sont responsables d’une hypervascularisa- 
tion bronchique et systémique périlésionnelle, source d’hé- 
moptysies. Le mécanisme aboutissant au développement de 
cette hypervascularisation n’est pas actuellement bien défini ; 


Formes cliniques de l’aspergillose pulmonaire en fonction du terrain et de l’évolution. 


Formes cliniques des aspergilloses Maladies Terrain Évolution 
bronchopulmonaires 


Aspergilloses iImmuno-allergiques 


Asthme bronchique aspergillaire 


Allergique Plusieurs mois ou années 


Aspergillose bronchopulmonaire 


allergique 


Alvéolite allergique extrinsèque 


Aspergillome 
Aspergillose pleurale 
Bronchite aspergillaire 
mucomembranaire 


Aspergilloses bronchopulmonaires 
localisées 


Aspergillose pulmonaire 
chronique cavitaire 
Aspergillose pulmonaire 
chronique nécrosante 
Aspergillose pulmonaire 
chronique fibrosante 


Aspergilloses chroniques 





Immunodépression locale Plusieurs mois 


Plusieurs semaines 
à plusieurs mois 


Légère ou absence 
d'immunodépression 
générale 

Cavités préexistantes 
dans la forme cavitaire 


Aspergilloses pulmonaires invasives Pneumopathie aspergillaire Immunodépression générale | Quelques jours ou semaines 
Aspergillose invasive 
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Fig. 8-52 Aspergillome dans une cavité post-tuberculeuse. 
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Coupes TDM passant par les veines pulmonaires inférieures a. en décubitus dorsal et b. en décubitus ventral : elles montrent l’image typique d’un « grelot » 


mobile avec le changement de position. 


sont discutés, une participation du frottement du grelot sur la 
paroi de la cavité, la libération d’endotoxine par le grelot ou 
une réaction d’'hypersensibilité type II dans la cavité de l’as- 
pergillome [48]. L'hémoptysie est de mauvais pronostic mal- 
gré une embolisation et poussant à la chirurgie si le malade est 
opérable [88]. Des traitements locaux percutanés guidés par 
TDM sont proposés chez les malades non opérables [35, 64]. 

Le diagnostic est surtout radiologique avec la visualisa- 
tion d’une masse de tonalité tissulaire (grelot), le plus sou- 
vent mobile, dans une cavité préexistante. L’aspergillome se 
localise dans les lobes supérieurs ou les segments apicaux 
des lobes inférieurs. Cette localisation est en rapport avec 
la pathologie à l’origine des cavités préexistantes (tuber- 
culose, sarcoïdose). Le grelot occupe le plus souvent une 
partie de la cavité, le reste de la cavité est rempli par de 
l'air expliquant le signe du croissant aérique sur la radiogra- 
phie thoracique. À noter que le signe du croissant aérique 
n’est pas spécifique de l’aspergillome, on peut le voir dans 
plusieurs autres pathologies comme un hématome dans une 
cavité, un hémangiome sclérosant, un cancer bronchique et 
un textillome.... Ce signe existe aussi dans d’autres formes 
d'infection aspergillaire comme l’'aspergillose nécrosante 
chronique, cependant, dans ce cas il n'existe pas de cavités 
préexistantes [112]. 


Aspergillose pulmonaire chronique 


Denning et al [17 quater] ont proposé une classification de 
l'infection aspergillaire chronique en trois groupes : 1) asper- 
gillose pulmonaire chronique cavitaire, ancien aspergillome 
complexe ; 2) aspergillose pulmonaire chronique nécrosante, 
ancienne aspergillose semi-invasive ; 3) aspergillose pulmo- 
naire chronique fibrosante, l’évolution fibrosante possible 
des deux premières formes. Ces formes d’aspergillose chro- 
nique présentent en commun des caractéristiques clinico- 
biologiques. Ces caractéristiques sont le développement 
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progressif d’une ou plusieurs cavitations pulmonaires avec 
une paroi et un possible épaississement pleural sur l’image- 
rie, une sérologie aspergillaire positive ou l’isolement ou la 
visualisation d’Aspergillus sur des prélèvements pulmonaires 
ou pleuraux, une symptomatologie pulmonaire ou générale 
chronique évoluant depuis au moins trois mois, un syndrome 
inflammatoire biologique, l'exclusion de toute autre cause 
pouvant mimer la symptomatologie (tuberculose, mycobaté- 
riose atypique, cancer) et l'absence d’une immunodépression 
vraie (VIH, hémopathie, maladie chronique granulomateuse, 
corticothérapie supérieure à 7,5 mg/jour de prednisolone). 
L’aspergillose pulmonaire chronique cavitaire [17 ter, 17 bis] 
résulte de l’association d’un poumon pathologique (fig. 8-53), 
le plus souvent siège d’une lésion cavitaire préalable (infarc- 
tus, nécrose radique, sarcoïdose fibreuse périhilaire, séquelle 
de pneumocystose) et d’un terrain fragilisé (diabète, cancer, 
alcoolisme, bronchopneumopathie chronique obstructive). 
Radiologiquement, il peut s'agir, sur une cavité, de lappari- 
tion d’un épaississement de la paroi, comme dans un asper- 
gillome, mais l’histologie montre le caractère invasif de la. 
lésion. 

L’aspergillose chronique nécrosante se développe sur le 
même terrain sans lésion pulmonaire préexistante. Il s’agit 
d’opacités alvéolaires chroniques dont l’évolution peut se faire 
vers l’excavation. Elle débute le plus souvent par une consoli- 
dation dans les lobes supérieurs pouvant évoluer jusqu’à l’ex- 
cavation avec la possibilité de formation d’un « grelot » intra- 
cavitaire associé à un épaississement pleural. Cette évolution 
peut se faire sur plusieurs mois [34]. 

Le danger majeur de ces lésions est la survenue d’hémopty- 
sies ou le passage à la forme aiguë [29, 59] et il faut discuter 
un traitement médicamenteux qui a montré une certaine effi- 
cacité [9] voire une résection chirurgicale des formes locali- 
sées quand il en est encore temps et que la fonction respira- 
toire le permet. 
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8. 8-53. Patiente âgée de 52 ans suivis pour des 


séquelles d’une mycobactériose atypique. 

a. La reconstruction dans le plan coronal montre deux 
masses endocavitiares avec une paroi de la cavité épaissie 
et tous les critères clinico-biologiques d’une aspergillose 
chronique cavitaire. b., c. La reconstruction dans le plan 
coronal oblique montre l’hypervascularisation systémique 
à l’origine d’une hémoptysie chronique chez cette patiente. 
d., e. La reconstruction en VRT (technique de rendu volu- 
mique ; vue antérieure « d » et postérieure «e ») montre la 
truffe aspergillaire (violet) entourée par de l'air (bleue) et 
lhypervascularisation systémique bronchique et nonbron- 
chique. 
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AS ergillose aigué invasive 
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Elle survient le plus souvent chez des malades aplasiques après 
une phase d’aplasie durable, et après traitements anti-infectieux 
lourds pour staphylococcie et infection à pyocyanique. Elle 
est responsable d’opacités rondes à limites floues, augmen- 
tant en nombre et en taille, souvent associées à des douleurs 
thoraciques. Une excavation avec formation d’un séquestre 
non déclive par envahissement artériel est bien visible de 
façon assez précoce en TDM [56]. Cette excavation survient 
le plus souvent en sortie d’aplasie. La phase prénécrotique a 
été décrite en TDM par Kuhlman comme une image en halo 
avec une image nodulaire centrale et une image de surdensité 
périphérique [61]. Cette image, non spécifique, peut se voir 
dans toute image d’infarctus pulmonaire [55, 119]. L’atteinte 
d’un gros vaisseau est responsable d’une gangrène pulmonaire. 
Le pronostic de cette infection, sur ce terrain, est redoutable si 
limmunodépression ne peut pas être diminuée. Elle est aussi 
observée chez les malades sous forte corticothérapie, en parti- 
culier les greffés rénaux [18, 36, 50] ; chez ce type de malade 
l'importance de l’immunodépression peut être mieux maîtrisée 
et le pronostic peut être meilleur. Plus récemment une asper- 
gillose invasive, plutôt bronchocentrique, a pu être observée 
chez les malades atteints de sida, à un stade d’immunodépres- 
sion importante. Il est capital d'apprécier radiologiquement la 
vitesse de progression des lésions et l'existence d’un contact 
entre ces lésions et une branche artérielle pulmonaire, devant 
faire craindre une hémoptysie massive en particulier en sortie 
d’aplasie. Actuellement la tendance est à la résection chirurgi- 
cale de ces lésions, encore en phase de neutropénie, pour éviter 
cette hémoptysie fatale [10, 21, 92, 93]. 


Formes de passage 


Il est possible d'observer un passage d’une forme d’asper- 
gillose à une autre. Il est de règle que l’aspergillose invasive 
se développe chez les patients en immunodépression sévère, 
mais il a été décrit chez des patients sans immunodépression 
ou avec une immunodépression légère [2, 15, 16]. Un cas 
d’aspergillose fatale chez un patient asthmatique à été rap- 
porté avec pour seul facteur d’immunodépression une corti- 
cothérapie de courte durée [62]. 

Ce passage a été observé chez des patients avec un asper- 
gillome [66]. Les modifications des manifestations de l’in- 
fection aspergillaire [4, 24, 66, 77, 93] donnent les résultats 
suivants : 


Pneumocystose 


Elle a d’abord été décrite chez l'enfant dénutri et chez l’im- 
munodéprimé sous corticoïde (greffé rénal, malade atteint 





de lupus érythémateux aigu disséminé) [5, 53)]. Sa fré- 
quence a diminué par les mesures de préventions. Actuelle- 
ment, elle est essentiellement connue chez le malade VIH+ 
qu'elle fait passer au stade de sida [38, 58]. Sa fréquence a 
diminué avec l'apparition de la trithérapie antivirale mais 
elle est encore parfois inaugurale. La symptomatologie cli- 
nique est faite d’une toux, d’une hyperthermie modérée et 
d’une dyspnée qui étaient isolées et d'évolution rapide chez 
les malades sous corticothérapie. Ce tableau est subaigu 
chez les malades atteints de sida, pouvant s’étaler sur plu- 
sieurs semaines, concomitant à une altération de l’état géné- 
ral avec perte de poids. Le diagnostic est en général fait par 
la présence du micro-organisme dans le lavage bronchiolo- 
alvéolaire (LBA). En cas de négativité initiale celui ci peut 
être réorienté par les données tomodensitométriques. La 
mycose responsable de la pneumocystose pulmonaire s’ap- 
pelait Pneumocystis carinii, actuellement elle s'appelle Pneu- 
mocystis jirovecit. 


Aspect radiologique typique 

C’est celui d’une pneumopathie interstitielle diffuse à type de 
surdensité en plages à prédominance périhilaire, bien visible 
en TDM sur des coupes fines en haute résolution sous forme 
de verre dépoli qui épargne le plus souvent les régions sous- 
pleurales. L’aggravation peut se faire vers une majoration des 
opacités qui prennent un aspect alvéolaire diffus et devien- 
nent source d’une insuffisance respiratoire aiguë. L'évolution 
est défavorable si ces lésions continuent à augmenter après le 
5° jour de traitement. La radiographie de thorax peut égale- 
ment être normale chez les malades sidéens, mais pas chez les 
autres immunodéprimés. 


Aspects radiologiques atypiques 


Ilssontapparuschezles maladesatteints de sida avec présence 
d'images à prédominance biapicales pseudo-tuberculeuses, 
d'images kystiques, nodulaires, ganglionnaires, d’épan- 
chements pleuraux et d’atteintes extra-thoraciques [701]. 
Les images biapicales peuvent être responsables de faux 
négatifs du lavage bronchiolo-alvéolaire, habituellement Q 
effectué au niveau du lobe moyen ; c’est dans ce cas ques == 
le lavage bronchiolo-alvéolaire ou des biopsies transthora- 
ciques peuvent être réorientés vers les lobes supérieurs. Les 
images kystiques représentent un danger de pneumothorax 
éventuellement bilatéral dont le radiologue doit prévenir le 
clinicien en fonction du caractère sous-pleural ou non des 
images. 
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Cryptococcose 


Elle est due à Cryptococcus neoformans [120]. Sa dissémi- 
nation se fait par voie aérienne mais aussi par voie héma- 
togène chez l’immunodéprimé (sida, malades sous cortico- 
thérapie). Chez les patients immunocompétents, l'atteinte 
pulmonaire à Cryptococcus neoformans est dominée par le 
nodule pulmonaire solitaire de découverte fortuite. Dans 
les autres cas, un foyer alvéolaire chronique, des masses 


www.leman 


Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


e 
= Paratger Le Site 





























s us-pleurales contenant Cryptococcus neoformans, où une 
“atteinte nodulaire disséminée, ont été décrits [27]. Chez 
limmunodéprimé Cryptococcus neoformans est responsable 
d’adénopathies médiastinales, de foyers de condensation 
pneumonique, de nodules, d'images miliaires, de pneumo- 
pathies interstitielles diffuses, de bronchopneumonies et 
d'épanchements pleuraux [45, 79, 99, 124]. Ces atteintes 
thoraciques sont le plus souvent associées à une atteinte 
méningo-encéphalique. 


ndidose 

Due à Candida albicans, ne se voit que chez le malade très 
immunodéprimé. Le plus souvent le Candida reste saprophyte 
et on le retrouve dans les voies aériennes, sans qu'il soit res- 
ponsable de la pneumopathie observée. Dans les cas termi- 
naux, il peut être responsable de pneumopathies diffuses [51, 
113]. La rareté de ces pneumopathies à Candida contraste 
avec la fréquence des atteintes œsophagiennes et cutanées. 
Une forme particulière est représentée par l'atteinte costale 
à Candida, chez le toxicomane. Il faut y penser devant une 
voussure pariétale d’allure tumorale, sensible et fébrile. La 
clé du diagnostic clinique est l’interrogatoire, à la recherche 
d’une confirmation de la toxicomanie. L’IRM est l'examen de 
choix pour visualiser les lésions (fig. 8-54). La preuve sera 
apportée par la ponction sous TDM. 
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Elle est due à Histoplasma [39, 117]. 


Histoplasmose américaine 


C’est une mycose profonde d'importation. Elle est secondaire 
à l’inhalation des spores d’'Histoplasma capsulatum. Les cas 
observés en France le sont chez des patients provenant des 
DOM-TOM. Le diagnostic est apporté idéalement par l’isole- 
ment du champignon, plus facilement dans les formes dissé- 
minées ou nodulaires opérées. 

Les formes bénignes asymptomatiques sont les plus fré- 
quentes en zones d’endémie, elles sont de découverte fortuite 
sur la radiographie thoracique [13]. Trois aspects radio- 
logiques sont le plus souvent observés : 

— nodule pulmonaire pseudo-tumoral unique ou multiple 
(histoplasmome), arrondi, homogène, de 1 à 4 cm de dia- 
mètre, sans adénopathie satellite et parfois calcifié, posant 
le problème diagnostic d’une opacité ronde pulmonaire ; les 
calcifications sont typiquement lamellaires mieux visibles 
en tomodensitométrie [39, 40] ; 

— le complexe ganglionodulaire simulant une primo-infection 
tuberculeuse ou un cancer [17] ; 

— des calcifications, disséminées dans les deux champs pul- 
monaires, de petite taille, entourées d’un halo clair, signant 
une infection guérie [40]. 





Fig. 8-54 IRM de la paroi thoracique antérieure chez un patient VIH positif et toxicomane par voie intraveineuse. 
Les coupes dans le plan a. coronal et b. axial en STIR montrent des zones en hypersignal des parties molles intercostales associées à des nodules bien limités en 
hypersignal franc du cartilage intercostal. c. Après injection de gadolinium on note une prise de contraste des parties molles intercostales. 
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Les formes symptomatiques peuvent être divisées en quatre 


S groupes [74] : 


— la primo-infection bénigne : cliniquement le patient pré- 
sente un tableau pseudo-grippal cédant, sans conduire à une 
exploration radiologique ; les explorations sont effectuées 
tardivement montrant le complexe primaire pulmonaire 
analogue à la primo-infection tuberculeuse, associant une 
opacité ronde périphérique sous-pleurale souvent volumi- 
neuse et des adénopathies pédiculaires et/ou médiastinales 
parfois nécrotiques ; 

— les formes bronchopulmonaires bruyantes en rapport avec 
une infestation massive, comportant un syndrome cli- 
nique pseudo-grippal et des troubles digestifs ; les images 
radiologiques prennent la forme d’une miliaire ou d’une 
dissémination macronodulaire, associée à des adéno- 
pathies médiastinales ; ces adénopathies médiastinales sont 
presque constantes, elles sont nécrotiques et mieux visibles 
en TDM ; les images nodulaires multiples peuvent évoluer 
vers la cavitation ; la cicatrisation se fait en plusieurs années 
vers des calcifications de petite taille, bilatérales ; 

— les formes disséminées avec atteinte multiviscérale des 
immunodéprimés où l'atteinte pulmonaire est au second 
plan ; imagerie thoracique peut révéler des infiltrats dif- 
fus, une miliaire, des nodules multiples pouvant s’excaver 
[12, 14,111]: 

— la forme chronique pulmonaire est décrite essentiellement 
aux États-Unis ; l'imagerie est identique à celle de la tuber- 
culose ; des broncholithiases avec des adénopathies calci- 
fées péribronchiques responsables de sténoses bronchiques 
ont été décrites [40, 97]. Elle peut aboutir à la médiastinite 
fibrosante [98]. 


Histoplasmose africaine 


Elle est due à Histoplasma duboisii [22]. Elle n'existe qu'en 
Afrique centrale et de l'Ouest. L’atteinte pulmonaire est moins 
fréquente qu'avec Histoplasma capsulatum. Elle est respon- 
sable de lésions identiques à celles de la tuberculose avec des 
complexes gangliopulmonaires, puis une dissémination aiguë 
de type miliaire. On peut visualiser des chancres parenchy- 
mateux nécrosants. Il existe en outre une atteinte cutanée et 
osseuse. 


Blastomycose et coccidioïdomycose 


Elles sont exceptionnelles en France [20, 116]. Il s’agit de 
pathologies endémiques en Amérique. Blastomyces dermatidis 
est responsable de la blastomycose nord-américaine (États- 
Unis, vallée du Mississipi et de l'Ohio et sud du Canada). La 
primo-infection est pulmonaire, avec un ou plusieurs infil- 
trats alvéolaires identiques à une pneumopathie bactérienne 
ou plus rarement des micronodules disséminés. Coccidioides 
immitis est responsable de la coccidioidomycose endémique 
dans les déserts du sud-ouest des États-Unis et au Mexique. 
La radiographie thoracique objective un ou plusieurs infil- 
trats, unilatéraux, sans spécificité, avec ou sans adénopathies 
hilaires. Blastomyces brasiliensis est responsable de la blas- 
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tomycose sud-américaine ou paracoccidioidomycose, endé- 
mique au Brésil [32]. 


Mucormycose 


Elle à un aspect identique aux aspergilloses ; elles sont plus 
rares et surviennent volontiers chez les patients diabétiques, 
insuffisants rénaux, ayant des troubles hématologiques tels 
qu'une leucémie, un lymphome et un myélome. Sur le plan 
radiologique, la présentation est dominée par des opacités 
alvéolaires, des masses et des cavités. L’atteinte des petites 
artères pulmonaires peut provoquer un saignement, une 
thrombose, une ischémie et un infarctus pulmonaire. Le 
signe du croissant gazeux a été décrit dans cette pathologie. 
L’atteinte pariétale des gros vaisseaux peut être à l’origine de 
pseudo-anévrisme [65, 731]. 


Parasitoses pulmonaires 


Chez les malades communs, non immunodéprimés, les para- 
sitoses pulmonaires sont dominées par le kyste hydatique 
(fig. 8-55), l'échinococcose alvéolaire et la paragonimose 
[79]. La toxoplasmose pulmonaire a été observée chez les 
malades atteints de sida ayant une immunodépression sévère 
(tableau 8-5). 


Hydatidose ou échinococcose 
hydatique 

Elle est due au développement chez l’homme de la larve du 
taenia du chien Echinococcus granulosus [80, 107]. Le chien est 
l'hôte définitif en hébergeant la forme adulte du taenia. L’hôte 
intermédiaire est surtout le mouton qui s’infeste en ingérant les 
œufs ou embryophores rejetés par le chien. Quant à l’homme, 
il intervient incidemment comme hôte accidentel et impasse 
parasitaire. La localisation thoracique du kyste hydatique est 
variable. Dans une série chirurgicale de 1 619 observations, 
Thameur et coll. répertorie les localisations comme intra- 
parenchymateuse pulmonaire chez 1 527 patients (94,37 %) 
et extra-pulmonaire chez 92 patients (5,63 %) [107]. Les loca- 
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lisations extra-pulmonaires étaient cardiaques (42 patients)," = 


pleurales (21 patients), diaphragmatiques (13 patients), 
médiastinales (8 patients) et costales (8 patients). Ces kystes 
sont multiples dans environ 30 % des cas et bilatéraux dans 
20 % des cas [6]. Ils siègent préférentiellement aux lobes infé- 
rieurs avec une prédominance postérieure et droite [6, 107]. 
On peut distinguer deux grandes catégories de kystes hyda- 
tiques, les kystes primitifs et les kystes secondaires. Le kyste 
primitif est le résultat de la migration et de la fixation dans un 
organe d’un embryon libéré à partir d’un œuf ingéré par l'hôte. 
En revanche, les kystes secondaires résultent de l’essaimage 
chez l'hôte des éléments hydatiques fertiles à partir d’un kyste 
primitif. Au niveau du thorax ces kystes secondaires peuvent 
être le résultat d’un essaimage transdiaphragmatique à partir 
de kystes hydatiques hépatiques, expliquant leur localisation à 
la base droite. L'autre mode de dissémination est hématogène 
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Fig, 8-55 Kyste hydatique. 


a. Radiographie de face montrant une opacité ovalaire lobaire inférieure 
droite à limites nettes. b. Une coupe TDM après injection confirme sa 
nature liquidienne avec une densité de 12 UH. c. Une coupe TDM pas- 
sant par le hile hépatique montre deux lésions de densité liquidienne du 


lobe droit du foie en rapport avec des kystes hydatiques. 


à partir de la rupture ou fissuration d’un kyste dans un vais- 
seau, la veine cave inférieure le plus souvent. 

Le diagnostic est souvent orienté par le contexte épidémio- 
logique. La sérologie peut être négative dans les atteintes pul- 
monaires contrairement à l’atteinte hépatique. La ponction 
transthoracique est contre-indiquée en raison de l’essaimage 
et de la réaction anaphylactique, mais nous verrons qu’il peut 
s'agir là d’un geste thérapeutique. 


Kyste sain 


Non compliqué, siège n'importe où dans le parenchyme pul- 
monaire [54, 111, 108]. Dans la série chirurgicale de Tha- 
meur et coll. Il représente 50,6 % des kystes hydatiques opé- 
rés. Il s’agit d’un syndrome de masse de tonalité hydrique, à 
contours réguliers plus ou moins bosselés, de taille variable 
allant de 2 à 10 cm. Cette masse apparaît déformable et s’apla- 
tit au contact du diaphragme. Les calcifications sont excep- 
tionnelles dans le thorax. L’examen TDM peut montrer le 
caractère liquidien plus ou moins cloisonné de la masse. La 
densité du liquide est proche du 0 UH, la paroi est fine, ayant 
moins de moins de 3 mm d'épaisseur ; si elle est plus épaisse 
il faut craindre la complication [44]. L’échographie montre la 
même chose s’il existe un contact pariétal. L'IRM montrerait 
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une formation dont le signal est identique à celui du liquide 
céphalorachidien, à savoir en hyposignal sur les séquences 
pondérées en TI et en hypersignal sur les séquences pon- 
dérées en T2 [96]. Les vésicules filles sont généralement de 
signal iso-intense ou légèrement hypo-intense par rapport au 
contenu kystique en T1. La couronne va apparaître en signal 
iso- ou hyperintense en T1 et hypo-intense en T2 par rapport 
au contenu du kyste [79, 1011. 


Kyste compliqué 

Il est dû à une fissuration dans une bronche qui s’accom- 
pagne d’une hémoptysie, d’une douleur thoracique, d’une 
toux, voire éventuellement d’une vomique hydatique. En 
cas de fissuration de la paroi kystique, un croissant gazeux 
unique apparaît en rapport avec le décollement de la mem- 
brane correspondant au pneumokyste. En cas de rupture, 
il s’agit au début d’une image hydroaérique à double crois- 
sant gazeux, due à la rupture du kyste dans les bronches. 
Cet aspect se transforme rapidement en niveau hydroaérique 
unique mamelonné et irrégulier due à l’affaissement de la 
membrane décollée, ceci aboutit à une image caractéristique 
connue sous le nom de « membrane flottante » ou du « signe 
du nénuphar » [52, 60]. 
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= Répartition géographique, mode de contamination, groupes, symptômes cliniques, imagerie et modalités diagnostiques des para- 


sitoses pulmonaires les plus fréquentes. 


Maladies Répartition Contaminations Clinique Imagerie Diagnostic 
et parasites géographique Groupes 


Abcès amibien 
(Entamoeba histoly 
tica) 


Intertropicale 


Intertropicale 


Anguillulose 
(Strongyloides 


stercoralis) 


Bilharziose Intertropicale 
(Schistosoma 


haematobium) 


Echinococcose 
alvéolaire 
(Echinococcus 
multilocularis) 


Europe 
Amérique 


Tropicale 
et subtropicale 


Filariose 

de Bancroft 
(Wuchereria bancro 
jti) 

« Poumon 
éosinophile tropical » 


États-Unis, Japon, 
Australie 


Filariose 
pulmonaire 
(Dirofrlaria immitis) 
Kyste hydatique Cosmopolite 
(Echinococcus 

granulosus) 


Amérique latine 
Extrême-Orient 
Afrique centrale 


Paragonimose 
(Paragonimus 
westermani) 


Toxoplasmose Cosmopolite 


(Toxoplasma gondii) 
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Sérologie 
Traitement 
d'épreuve 


Opacités 
pulmonaires 
excavées 


Ingestion des kystes | Douleur thoracique 
(alimentations Toux 

souillées) « péril 

fécal » 

Protozoaires 


Toux asthmatiforme | Infiltrats labiles Hyperéosinophilie 
(phase migrations 
larvaires) Recher 


che d'œuf (selles) 


Pénétration 
transcutanée (larve) 
Auto-infestation 
Némathelminthes 


Recherche d'œufs 
(selles ou urines) 
Biopsie rectale 

OU urinaire 

Biopsie pulmonaire 


Opacités 

à éosinophiles 
Miliaire 

Cœur pulmonaire 


Hémoptysie 
Pneumopathie 
fébrile 

Cœur pulmonaire 


Pénétration 
transcutanée (larves) 
Trématodes 


Sérologie 
Imagerie 
Biopsie hépatique 


Opacités 
pulmonaires 
arrondies 


Fortuite 






Ingestion d'œuf 
(embryophores) 
Cestodes 


Opacités Sérologie 
pulmonaires labiles 
EÉpanchement 


pleural (chylothorax) 


Piqûre de moustique | Toux paroxystique 
Transfusion Hémoptysie 
Tatouage Pneumopathie 
Némathelminthes fébrile 





Opacité périphérique | Biopsie pulmonaire 
ronde ou trlangu 
laire stable 


Piqûre de moustique | Toux 
Némathelminthes Douleur thoracique 


Sérologie 
Imagerie 
Cytologie 


Opacités 
pulmonaires 

ou médiastinales 
liquidiennes 

et arrondies 


Fortuite 
Signes thoraciques 
si rupture 


Ingestion d'œuf 
(embryophores) 
Cestodes 


Recherche d'œufs 
operculés 
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Autres formes 

… Elles sont représentées par des formes multiples évoquant des 
métastases, des formes à localisations pleurales, médiastinales 
ou osseuses [96, 99]. Des embolies pulmonaires hydatiques 
ont été rapportées en rapport avec la rupture, le plus souvent, 
d’un kyste cardiaque dans le ventricule droit, et dont l’évo- 
lution peut se faire vers le cœur pulmonaire chronique [191]. 
Ces formes sont mal décelées sur la radiographie du thorax. 


Traitement 


Il est chirurgical pour éviter la dissémination, source de réci- 
dive. Néanmoins, il existe des cas rapportés d’un traitement 
percutané avec instillation d’un soluté salin hypertonique 
[3, 73]. Cette procédure était encadrée par un traitement 
par albendazole pour éviter, selon les auteurs, les réactions 
allergiques et la dissémination. Apparaissent actuellement des 
traitements médicamenteux qui seraient efficaces sur l’hyda- 
tidose pulmonaire. 


Paragonimose 


C’est une distomatose (Paragonimus westermani) que l’on ren- 
contre au Japon, en Asie, en Extrême-Orient mais aussi en 
Afrique et en Amérique du Sud [11]. La transmission se fait 
par ingestion de crabes ou d’écrevisses d’eau douce crus ou 
mal cuits. Son aspect est très semblable à la tuberculose tho- 
racique et cérébrale. L'aspect radiologique dépend de la phase 
de la maladie [46, 47, 81, 83, 103]. 

À la phase précoce de migration, on peut observer des pneu- 
mothorax ou hydropneumothorax, des foyers de condensa- 
tion alvéolaire localisés et des opacités linéaires. Les opacités 
linéaires sont perpendiculaires à la plèvre, de 20 à 70 mm de 
long sur 2 à 4 mm de large. Elles correspondraient aux trajets 
de migration larvaire d’après une expérimentale radioclinique 
chez le chat [46]. 

À la phase d'état, une réaction cellulaire de type granulo- 
mateux autour des œufs et des vers va se produire avec des 
processus hémorragiques, donnant dans un premier temps 
des opacités alvéolaires infiltratives mal limitées ou macro- 
nodulaires évoluant vers l’excavation avec la formation d’une 
image évocatrice d’un abcès ou d’un kyste à paroi fine. Au sein 
de ces lésions excavées, les vers eux-mêmes peuvent être mis 
en évidence [47]. 

Le diagnostic est porté sur la découverte d'œufs, opercu- 
lés, de 60 à 120 p, dans les crachats, les selles, le liquide du 
lavage bronchiolo-alvéolaire, le liquide pleural, voire sur des 
spécimens de ponctions transthoraciques [47]. Autrement 
le diagnostic peut être évoqué sur des sérologies et/ou une 
IDR [111]. 


Échinococcose alvéolaire 


Elle est due au développement chez l’homme de la forme 
larvaire d’un petit taenia du renard l’'Echinococcus multilo- 
cularis. Elle est acquise par ingestion de myrtilles souillées 
par le renard, essentiellement dans les Vosges et en Alsace. 


Paratger Le Site 
564 


www.lemanip.com 


L’atteinte hépatique est au premier plan, les signes cliniques 
majeurs sont donc l’hépatomégalie associée à un ictère et à une 
conservation de l’état général. L’atteinte pulmonaire (10 % 
des malades) se fait par migration à partir du foyer hépatique, 
par voie vasculaire ou lymphatique, d'éléments fertiles, en 
général des fragments de membrane germinative. La dissémi- 
nation peut se faire vers le cerveau ou l'os. La radiographie 
thoracique, quand elle est pathologique, montre en premier 
la surélévation de l’'hémicoupole diaphragmatique droite dans 
sa partie antérieure. Il peut s’y associer un épanchement pleu- 
ral, une pneumopathie lobaire ou des images nodulaires. Les 
nodules sont généralement multiples, solides, de petite taille, 
siégeant en périphérie du poumon [69]. 


Toxoplasmose 


Elle est due au Toxoplasma gondii, un parasite intracellulaire 
à tropisme électif pour le système réticulo-endothélial. Chez 
le sujet sain, elle peut entraîner un syndrome infectieux avec 
des adénopathies périphériques, voire médiastinales et des 
opacités alvéolaires visibles en radiographie standard ou en 
TDM [42]. Souvent, le diagnostic initial évoqué est celui de 
mononucléose infectieuse. Chez le malade atteint de sida, il 
s’agit d’une infection opportuniste. L’atteinte thoracique, qui 
s'associe le plus souvent à une atteinte méningée, est une 
pneumopathie interstitielle en plage de faible densité, plus 
ou moins associée à des foyers alvéolaires diffus qui peuvent 
être excavés [41, 91, 109]. Le diagnostic est fait sur le lavage 
bronchiolo-alvéolaire en montrant la présence de Toxoplasma 
gondii [109]. 


Amibiase 


Elle est due à Entamoeba histolytica [106]. Les manifestations 
pleuropulmonaires sont les plus fréquentes après les atteintes 
coliques et hépatiques et avant les complications péricar- 
diques, cérébrales et cutanées. Elles surviennent chez 5 à 
35 % des patients atteints d’abcès amibiens du foie [66, 76, 
104]. La majorité des patients est symptomatique lors de la 
découverte de l'atteinte pulmonaire, par contre la vomique de 
pus chocolat est rare mais pathognomonique de l’abcès ami- 
bien rompu dans les bronches. L’atteinte thoracique peut être 
réactionnelle à l’atteinte hépatique ou due à l'atteinte pleuro- 
pulmonaire proprement dite par le parasite. L’imagerie, en cas 
d'atteinte réactionnelle à l'atteinte hépatique, se résume à un 
épanchement pleural de faible abondance, une surélévation 
de l’hémicoupole diaphragmatique droite et des images d’até- 
lectasies en bandes [67]. 

La présentation clinicoradiologique de l’amibiase pleuro- 
pulmonaire peut se faire sous la forme d’une pneumopathie 
non abcédées, d’un abcès du poumon, d’une pleurésie 
amibienne, d’une fistule hépatobronchique ou d’embolies 
pulmonaires [76]. La pneumopathie non abcédée réalise 
le tableau clinique d’une pneumopathie aiguë fébrile dont 
la radiographie thoracique montre une opacité alvéolaire 
dense et systématisée du lobe inférieur ou du lobe moyen, 
associée le plus souvent à une réaction pleurale et à une 
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surélévation de lhémicoupole diaphragmatique droite 
[7]. L’abcès amibien du poumon peut avoir un début bru- 
tal avec de la fièvre et une altération de l’état général. La 
radiographie thoracique montre une opacité arrondie avec 
un niveau hydroaérique au centre d’un foyer de conden- 
sation dont le siège est le plus souvent le lobe inférieur 
droit. Les pleurésies amibiennes sont le plus souvent 
secondaires à la rupture d’un abcès hépatique plutôt qu’à 
celle d’un abcès pulmonaire. L’imagerie montre un épan- 
chement pleural de la grande cavité ou enkysté. La ponc- 
tion ramène un liquide chocolat ou purulent, la culture à 
la recherche d’une surinfection est nécessaire. Les fistules 
hépatobronchiques compliquant une amibiase hépatique se 
révèlent par une vomique de pus chocolat. La radiographie 
thoracique montre une opacité dense, hétérogène, tendue 
entre le diaphragme et le hile pulmonaire, triangulaire à 
base diaphragmatique. L’embolie pulmonaire par throm- 
bose de la veine cave inférieure est secondaire soit à la com- 
pression de la VCI par un kyste amibien hépatique soit, le 
plus souvent, secondaire à l’extension d’une thrombose des 
veines sus-hépatiques. 

Sur le plan thérapeutique, dans la majorité des cas, un trai- 
tement antiparasitaire (metronidazole) est suffisant, associé 
dans le dernier cas de figure, à un traitement anticoagulant. 


Bilharziose pulmonaire 


Elle est plus fréquente avec Schistosoma haematobium (tro- 
pisme urinaire et vésical), qu'avec Schistosoma mansoni (tro- 
pisme intestinal et hépatosplénique). L'homme est l'hôte défi- 
nitif et le principal réservoir du parasite. 

Les manifestations respiratoires sont soit aiguës, précoces, 
parfois bruyantes et sévères, toujours transitoires, le plus 
souvent concomitantes d’un syndrome de Lôffler radio- 
logique, soit chroniques, découvertes au stade d'hypertension 
artérielle pulmonaire et de cœur pulmonaire chronique. En 
effet, la prolifération des œufs et la formation de granulome 
péri-artériel sont responsables d’une hypertension artérielle 
pulmonaire [114]. Une bilharziose est donc à rechercher sys- 
tématiquement devant un cœur pulmonaire chronique dès 
lors que l’on ne retrouve pas la notion d’embolie pulmonaire. 
Des formes chroniques pseudo-tuberculeuses ou aiguës à 
types de bronchopneumonie ou d’œdème pulmonaire sont 
plus rares. 


Filariose dite lymphatique 

Elle est due à Brugia malayi et Wuchereria bancrofti. Elle est 
responsable du poumon éosinophile tropical et se traduit 
par de la toux, une dyspnée asthmatiforme, une asthénie, 
quelques adénopathies et une hépatomégalie [86, 105]. La 
radiographie montre des infltrats, des images nodulaires, des 
adénopathies, un épanchement pleural [85]. À l’âge adulte, 
la filaire peut être responsable d’un blocage du canal thora- 
cique, source de chylothorax. Ailleurs, Dirofilaria immitis qui 


prolifèrent dans les artères, est responsable de nodules et d’in- 
farctus [78]. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


Anguillulose ou strongyloïdose 


Elle est due à Strongyloides stercoralis. Comme l’ascaris, 
elle est responsable d’un certain nombre de syndromes 
de Lôffler. Dans les formes chroniques, elle est respon- 
sable d’une image miliaire ou d’opacités systématisées. 
Chez l’immunodéprimé sous corticoïdes, elle est surtout 
responsable d’æœdème lésionnel par choc sur bactériémie à 
gram négatif à point de départ digestif. Chez les malades 
atteints de sida, elle peut être également responsable de 
pneumonie plus ou moins hémorragique, directement en 
rapport avec le parasite que l’on retrouve dans le paren- 
chyme pulmonaire. 


Leishmaniose viscérale 


Elle est due à Leishmania donovani et sévit à l’état endémique 
dans le sud de la France, autour du Bassin méditerranéen. 
en Afrique orientale et centrale, en Amérique de Sud et cen- 
trale, en Extrême-Orient et surtout en Inde. Habituellement 
responsable d’une hépatosplénomégalie, d’adénopathies et 
d’un amaigrissement simulant une hémopathie maligne, elle 
doit actuellement être prise en considération sur le plan tho- 
racique en raison de l'atteinte plus fréquente des malades 
sidéens chez lesquels on décrit des atteintes pleurales, paren- 
chymateuses et ganglionnaires médiastinales. Le diagnostic 
peut être apporté par la ponction sternale, une biopsie gan- 
glionnaire ou pulmonaire. 


Autres parasitoses 


L’ascaridiose, due à Ascaris lumbricoides, est responsable d’in- 
filtrats labiles ou syndrome de Lôffler. Ces infiltrats sont des 
opacités mal systématisées, fugaces et migratrices. 

La toxocarose due à Toxocara canis et cati est responsable 
de migrations nocturnes source d'accès de dyspnée nocturne 
avec présence d’infiltrats labiles. 

La trichinose due à Trichinella spiralis est responsable, là 
encore, d’infiltrats labiles associés à une hyperthermie, de la 
diarrhée, des myalgies, une éruption et de la dyspnée. Dans 
les formes graves, il existe une encéphalite, un œdème pulmo- 
naire et une myocardite. 

Le paludisme, lorsqu'il est dû à Plasmodium falciparum, 
peut être responsable d’un œdème lésionnel mortel. 

L’ankylostomiase est rare. 

La cysticercose est source de calcifications au niveau de la 
paroi thoracique. 
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PATHOLOGIE INFECTIEUSE DU SUJET IMMUNODÉPRIMÉ 


M.-F. Carette, A. Khalil 


Une pneumopathie chez un immunodéprimé peut corres- 

pondre à une pneumopathie infectieuse ou non. Le chemine- 

ment diagnostique s'apparente à la résolution d’une équation 

à plusieurs facteurs : 

— l’immunodépression sous-jacente : les hypothèses seront 
variables en fonction de son type, du délai existant entre 
l'apparition de la pneumopathie et le début de l’immuno- 
dépression et de l’exacerbation éventuelle récente de cette 
immunodépression ; 

— limagerie, essentiellement la radiologie standard et si 
besoin la tomodensitométrie, permet d'inclure le patient 
dans une catégorie iconographique prédominante qui per- 
mettra de restreindre les hypothèses étiologiques ;: 

— la clinique sera toujours associée à l'aspect iconographique 
pour dresser cette liste d'hypothèses diagnostiques en dis- 
tinguant essentiellement les pathologies aiguës fébriles ou 
non fébriles, les pathologies subaiguës, fébriles ou non, les 
pathologies chroniques : 

— la clef du diagnostic appartiendra comme toujours à la 
microbiologie, aux sérologies ou à l’histologie, mais l’ana- 


Tableau 8-6 


Les déficits des défenses pulmonaires. 
D'après Twigg HL modifié [79]. 


lyse des trois éléments précédents aura permis de res- 
treindre le champ des investigations. 


TYPE D'IMMUNODÉPRESSION 


Le poumon est constamment exposé à des particules étrangères, 
microbiennes ou non, et son système de défense doit permettre 
de minimiser les réactions inflammatoires qui peuvent altérer 
sa fonction d'oxygénation. Toute altération de ces moyens de 
défense est susceptible d'aboutir à une pneumopathie et l’on 
se doit de connaître ces moyens de défense pour en connaître 
leurs déficits. Ces déficits peuvent résulter d’une pathologie 
congénitale ou d’une pathologie acquise, soit en rapport avec 
une maladie, soit en rapport avec une thérapeutique. 

Les défenses du poumon peuvent être non spécifiques ou 
spécifiques : les défenses non spécifiques comportent les 
défenses mécaniques, la phagocytose et des éléments bio- 
logiques divers. Les défenses spécifiques sont les réponses 
immunologiques cellulaires et humorales (tableau 8-6) [791]. 


Pathologies héréditaires Altérations acquises Complications infectieuses 
Désordre des défenses mécaniques 


BPCO 

Éthylisme 
Tabagisme 
Infections virales 


Syndrome des cils Immobiles 
Syndrome de Kartagener 
Mucoviscidose 


Bactéries gram négatif 
surtout Pseudomonas species 
Staphylococcus aureus 
Haemophilus influenzae 


Déficit de la phagocytose 


Granulomatose chronique Cyclophosphamide 
Syndrome de Chediak-Higashi 
Toute neutropénie 


Infections virales 


Éthylisme 
Hypoxie 
Tabagisme 


Déficit de l’immunité cellulaire 


Corticothérapie 
Cyclosporine 


Syn drome de Digeorge 

Syndrome de Wiskott-Aldrich 

Ataxie télangiectasie 
Maladie de Hodgkin 
Sida 
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Leucémie aiguë myeloblastique 


Globuline antitymocyte 
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Bactéries catalases positives 
Staphylococcus aureus 
Bactéries gram négatif 
Aspergillus species 

Candida species 


Mycobactéries 

Nocardia asteroides 
Pneumocystis carinii 
Candida species 
Legionella 

Parasites 

Virus (++ groupe herpes). 


Tout Est Gratuit 
569 


wWwWw.lemanib.com 


à 


c© 


TYPE D'IMMUNODÉPRESSION 


nn 
AS Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 

Réponse immune non spécifique oxydatif. Parmi les antiprotéases, l’alpha-l-antitripsine, 

S maintenant appelée inhibiteur de l’alpha-l-protéinase, est 


Défenses mécaniques 


Ce mécanisme entre en jeu dès les voies aériennes supérieures 
pour se terminer au niveau des bronchioles terminales et joue 
un rôle pour des grosses particules. Il s’agit de la clairance muco- 
ciliaire avec une filtration qui va commencer au niveau des poils 
nasaux qui permettent d'arrêter les particules d’une taille supé- 
rieure à 10 um. Ensuite, l’escalator mucociliaire au niveau de 
l'arbre trachéobronchique évacue les particules de 5 à 10 y. Les 
particules inférieures à 5 um (4 am et moins) pourront donc 
atteindre l’espace alvéolaire ; ainsi les bactéries qui mesurent 
0,5 à 2 um, ou les mycobactéries, de 0,4 à 4 am, pourront avoir 
accès au compartiment alvéolaire normalement stérile. 

Cet escalator mucociliaire comporte deux éléments : les 
cils qui le constituent et leur mouvement et Le film muqueux 
sus-jacent. Toute atteinte du battement ciliaire fait courir 
un risque d'infection. Quant au film muqueux de sécrétion, 
il doit être suffisamment hydraté ; cette hydratation dépend 
de l’hydratation de la personne, mais également de certaines 
pathologies avec, en particulier, des sécrétions très compactes 
dans la mucoviscidose. Un troisième élément à considérer est 
la toux, qui peut être inhibée par des antitussifs prescrits ou 
pris abusivement. En cas de faillite de ces facteurs mécaniques 
source d’une rétention muqueuse, on note plus particulière- 
ment des infections par des germes gram négatifs, Haemophi- 
lus influenzae et Pseudomonas species notamment, et par des 
germes gram positifs tels que Staphylococcus aureus. 


Phagocytose 


La phagocytose, second facteur non spécifique, entre en jeu 
dès lors que les défenses mécaniques ont été vaincues et que 
des particules atteignent les voies aériennes basses. Entrent en 
jeu les cellules mononucluées (monocytes et macrophages) et 
les polynucléaires (neutrophiles et éosinophiles). 

Ici les macrophages alvéolaires jouent un rôle capital, non 
tant par leur phagocytose que par leurs fonctions sécrétoires, 
régulant les réponses inflammatoires et immunes. La phago- 
cytose comporte quatre phases qui peuvent être perturbées : 
le chimiotactisme, l'adhésion, l’ingestion et la digestion. 

Si la phagocytose macrophagique est débordée, intervien- 
nent les polynucléaires neutrophiles et/ou éosinophiles, qui, 
eux, ne sont pas normalement présents dans l’espace alvéo- 
laire. Ils sont recrutés par des facteurs chimiotactiques sécré- 
tés par le macrophage. Ces cellules secrètent de nombreux 
produits toxiques visant à tuer les micro-organismes : les 
bactéries pour les polynucléaires neutrophiles et plus particu- 
lièrement les parasites pour les polynucléaires éosinophiles. 
Ainsi, de nombreux mécanismes peuvent être source d’un 
défaut de phagocytose. 


Défenses non spécifiques diverses 


Il faut citer à cette rubrique les anti-oxydants, les antipro- 
téases et le complément. Il semble que le poumon puisse 
adapter sa production anti-oxydante à la majoration du stress 
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l'une des plus importantes. Son déficit est cause d’emphy- 
sème précoce. Le complément est un élément majeur de la 
médiation de la réponse inflammatoire et un déficit en l’un 
des facteurs du complément peut prédisposer aux infections 
pulmonaires. Le plus fréquent est un déficit du composant 
C2, au cours de certaines pathologies autoimmunes. Un défi- 
cit de la fraction C3 favorise l'infection à germe encapsulé en 
raison de la perte de la fonction d’opsonification qui doit être 
optimale pour une phagocytose de ces organismes encapsu- 
lés. Un déficit des composants C5-C9 prédispose aux infec- 
tions à germes gram négatifs particulièrement à Neisseria 
species. 


Réponse immune spécifique 

L’échec de la barrière mécanique et de la phagocytose 
conduit à la persistance de l’antigène au niveau des voies 
aériennes inférieures avec initiation d’une réponse immune 
spécifique. Cette réponse implique une intrication de méca- 
nismes avec feedback positifs et négatifs entre les cellules 
présentant l’antigène (macrophage alvéolaire et cellules 
dendritiques) et les lymphocytes B et T. L’antigène est ini- 
tialement présenté aux lymphocytes T CD4 pour former 
des cellules spécifiques T Helper qui faciliteront la sécré- 
tion d’antigène spécifique par les lymphocytes B et les lym- 
phocytes T cytotoxiques. Cette première réaction prend 
plusieurs jours à plusieurs semaines pour être finalisée. 
Ultérieurement, devant une nouvelle présentation de l’an- 
tigène, des cellules à mémoire B et T créées initialement 
sont susceptibles de réagir rapidement, en quelques heures 
à quelques jours. La majorité de cette réponse immune est 
réalisée au niveau du tissu lymphoîïde régional et c’est à par- 
tir de ces tissus lymphoïides régionaux que les cellules T et B 
reviennent, via la circulation sanguine, au niveau de l’inters- 
titium pulmonaire et des espaces alvéolaires où la réponse 
immune est amplifiée. 


Réponse immune cellulaire 


Elle est essentiellement médiée par les lymphocytes qui 
représentent 8 à 10 % des cellules retrouvées dans le lavage 
bronchiolo-alvéolaire. La majorité de ces lymphocytes sont 
des lymphocytes T (60 à 75 %), pour une part, des lym- 
phocytes T Helper ou inducteurs (CD4), ou suppresseurs 
ou cytotoxiques (CD8), avec un rapport CD4/CD8 normal 
entre 1,5 et 1 (comme dans le sang). Pratiquement toutes 
les réponses immunes commencent par une interaction 
entre les cellules accessoires et les CD4. Le type d’hyper- 
sensibilité retardée (Th1) entre essentiellement en jeu dans 
le contrôle des germes intracellulaires, tels que Legionella 
pneumophila, Listeria monocytogenes, les mycobactéries 
et les mycoses. Dans ce cas, les premiers acteurs sont les 
macrophages activés. Ce type de réaction est caractérisé 
par la formation de granulome qui correspond à la réunion 
en amas de phagocytes mononucléaires qui ont maturé en 
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cellules épithélioides et sont entourés de lymphocytes acti- 


vés. Ce granulome forme un mur de défense par rapport à 
la particule pathogène. Le second type de réaction est la 
réaction cytotoxique médiée par les cellules T cytotoxiques 
qui sont essentiellement en cause dans les défenses anti- 
virales et dans la réaction immune contre les tumeurs. Un 
grand nombre de pathologies génétiques ou acquises (sida) 
est associé à un trouble de l’immunité cellulaire. Parmi les 
facteurs extérieurs les plus importants il faut noter la corti- 
cothérapie, certaines chimiothérapies ou traitement immu- 
nosuppresseur notamment chez les greffés d’organe. Les 
infections qui se développent dans ce cadre correspondent 
à des infections opportunistes et il s’agit essentiellement 
de mycobactérioses, de viroses, de la pneumocystose et de 
parasitoses. 


Réponse immunitaire humorale 


La réponse immunitaire humorale est médiée par les lym- 
phocytes B qui sont compris entre 1 et 10 % de la population 
lymphocytaire et sécrètent des immunoglobulines (1g) G, M, 
et À. Malheureusement, il y a une mauvaise corrélation entre 
la quantité d’immunoglobuline retrouvée dans le LBA et le 
nombre de cellules susceptibles de les produire. Le tabagisme 
ne modifie pas le taux des Ig G, ou M dans le LBA alors que 
les lymphocytes de ces mêmes fumeurs répondent moins à 
la stimulation. Les IgA sont retrouvés essentiellement dans 
les voies aériennes supérieures alors que les IgG (IgG1) sont 
retrouvés dans les espaces aériens inférieurs. Un déficit de 
limmunité humorale est en rapport avec une diminution du 
taux d’immunoglobuline ou avec l'impossibilité de former des 
anticorps spécifiques en réponse à l'exposition à un nouvel 
antigène. 

Un tel déficit peut être observé sous corticothérapie qui est 
source d’une suppression des CD4 et par conséquent de leur 
aide aux lymphocytes B (Th2). Ces patients sont particulière- 
ment sensibles à des germes encapsulés tels que Haemophilus 
influenzae, Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus et 
Neisseria species. 

Un déficit en IgA (moins de 5 mg/dl), alors que les autres 
immunoglobulines sont normales et que l’immunité cellu- 
laire est normale, est l’un des déficits immunitaires le plus 
fréquent (1 pour 500 personnes). Chez ces malades, les IgM 
remplacent les IGA. Une maladie auto-immune est associée 
dans un tiers des cas et les patients présentent des infections 
récurrentes respiratoires ou gastro-intestinales. Moins de 5 % 
développent des bronchiectasies secondaires à ces infections. 
Souvent le déficit en IgA est associé à un déficit en IgG2 et 
IgG3. Ce déficit peut s'associer à des bronchiectasies. 

Les patients ayant une agammaglobulinémie liée à VX ont 
un taux réduit de l’ensemble des immunoglobulines, ce qui 
conduit à la formation de bronchiectasie, de fibrose pulmo- 
naire, d’hypertension artérielle pulmonaire avec cœur pulmo- 
naire chronique en rapport avec des infections récidivantes. 

Le déficit commun variable est source d’un déficit en IgG. 
Ces malades sont également enclins à des infections sinu- 
siennes et pulmonaires récidivantes. 
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On entend par immunodépression le résultat de tout état 
pathologique ou de tout traitement affectant réellement les 
mécanismes de défense de l'organisme contre les infections. 
Nous regrouperons sur le plan clinique, les patients en trois 
grands types d’immunodépression vraie : les aplasiques, les 
patients atteints de sida et les autres immunodéprimés vrais. 
Nous laisserons donc de coté les patients uniquement « débi- 
lités » par un diabète, un éthylisme ou toute autre pathologie 
affectant également, mais à un degré moindre, les défenses de 
l'organisme. 

Il faut savoir par ailleurs que les facteurs d’immunodépres- 
sion peuvent s'associer. Ainsi si un malade devient aplasique, 
il acquiert un déficit immunitaire particulier mais s'il a une 
maladie de base également source d’un autre type d’immu- 
nodépression, celui-ci peut également s'exprimer pendant la 
période d’aplasie. 


Malades aplasiques 


L’aplasie est un déficit immunitaire profond portant sur la 
phagocytose, mais très vraisemblablement aussi sur la régu- 
lation de la balance entre les réponses Thl et Th2 [52]. On 
peut en rapprocher les neutropénies profondes (< 500 poly- 
nucléaires) ou les déficits qualitatifs des polynucléaires. En 
pratique courante, il s’agit d’un patient ayant le plus souvent 
une pathologie hématologique maligne sous-jacente et qui 
vient de recevoir une forte chimiothérapie devant être ou non 
suivie d’une allogreffe de moelle osseuse (GMO). Ce patient 
cumule donc le plus souvent dans le temps une aplasie blas- 
tique puis une aplasie thérapeutique. On sait que ce type de 
déficit favorise les infections bactériennes à développement 
extra-cellulaire (Cocci gram positif) et en particulier Staphy- 
lococcus aureus, les bactéries gram négatif, entérobactéries, 
Pseudomonas, ou les infections mycosiques, essentiellement 
à Candida ou à Aspergillus, mais d’autres mycoses seraient 
émergentes sur ce terrain, parfois résistantes à l’amphotéri- 
cine B [11]. Il n’est pas rare que les infections générales et” 
pulmonaires se succèdent avec en premier lieu une infection 
à Cocci gram-positif, puis une infection à bacille gram-négatif 
et enfin, favorisée par les antibiothérapies à large spectre, une 
infection fongique (après 20 jours d’aplasie). 

Sur le plan radiologique, ces patients ont un comporte- 
ment particulier car il peut exister une infection bactérienne 
authentique sans opacité parenchymateuse, celle-ci n’ap- 
paraissant qu’en sortie d’aplasie ou lors de la transfusion de 
globules blancs, cette apparition distinguant des bactériémies 
répétées d’une réelle pneumopathie (apparition d’une image 
en foyer) dont les signes de retentissement respiratoires peu- 
vent d’ailleurs s’exacerber à cette occasion [69]. À l'inverse, 
une aspergillose ou plus rarement une infection à muccormy- 
cose, souvent favorisées par un diabète associé, se traduisent 
radiologiquement car l’image radiologique ne correspond pas 
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comme pour les bactéries à la réaction inflammatoire asso- 
Lciée à l'infection, mais à l’envahissement du parenchyme lui- 
même par les hyphes aspergillaires et à des zones d’infarctus 
dues à l’envahissement vasculaire pulmonaire. Notre but n’est 
pas de décrire à nouveau ici chaque pathologie infectieuse, 
mais cette pathogénie explique le caractère nodulaire ou 
triangulaire (en foyer) des images radiologiques à ce stade, 
images le plus souvent entourées au scanner d’un halo en 
verre dépoli qui correspond à une couronne hématique. C’est 
la sortie d’aplasie qui est responsable, par lafflux des poly- 
nucléaires au niveau de la lésion, de la liquéfaction de son 
centre avec apparition d’une excavation se traduisant par un 
croissant aérique avec délimitation d’un séquestre [15]. C’est 
parallèlement le danger d’un décès par hémoptysie [60] et 
pneumothorax et il a été démontré que ce risque est d'autant 
plus élevé que la remontée du taux de globule blanc est rapide 
et important [78]. 

Une fois sorti d’aplasie, en l’absence de pneumopathie, le 
patient retrouve les risques inhérents à sa pathologie de base 
ou ceux inhérents à une allogreffe de moelle osseuse (GMO) 
que nous reverrons. 

Notons qu’en cours d’aplasie, même si la pathologie infec- 
tieuse est très prédominante, devant des opacités paren- 
chymateuses, on peut évoquer des images pulmonaires peu 
spécifiques, le plus souvent diffuses, correspondant à des 
hémorragies intra-alvéolaires (thrombopénie associée), à un 
œdème pulmonaire par surcharge hydrique, par insuffisance 
cardiaque (utilisation de drogues cardiotoxiques comme 
l'adriamycine), plus rarement œdème lésionnel (ARDS), pos- 
siblement sur choc infectieux [77]. On décrit également plus 
fréquemment chez eux des protéinoses alvéolaires [21]. 

Quoi qu’il en soit, l'enjeu est capital lorsqu'on sait la gra- 
vité des pneumopathies chez ces patients, mortelles dans 
50 % des cas et à l'extrême dans 100 % des cas dès l'instant 
que le malade, restant aplasique, doit être ventilé au-delà de 
5 jours [51]. Le diagnostic est donc capital et repose sur une 
stratégie plus agressive qu'auparavant, avec réalisation d’un 
LBA [21] et d’un scanner pour recherche d'image non déce- 
lée sur la radiographie standard ou pour préciser une lésion 
(forme ? image de halo ? cavitation ?). La thérapeutique est 
aussi plus agressive ; on n'hésite plus à traiter chirurgica- 
lement les atteintes aspergillaires lors de la sortie d’aplasie, 
pour minimiser le risque d’hémoptysie [5] ou à les emboliser 
[26]. Enfin on tentera de diminuer le temps d’aplasie grâce à 
un traitement par facteurs de croissance (G-CSF ou GM-CSF) 
et cytokines afin de diminuer le nombre et la gravité des infec- 
tions, ceux-ci étant fonction de la longueur de cette aplasie [2, 
27, 37], relativement courte chez les patients cancéreux sous 
chimiothérapie, particulièrement longue dans les cas de greffe 
de moelle osseuse. 


Malades atteints du sida 


Le syndrome d’immunodépression acquise (sida) a large- 
ment dominé la scène durant les deux dernières décennies 
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en France, par le nombre de patients à prendre en charge 
et la fréquence des pathologies pulmonaires, infectieuses et 
non infectieuses, générées par ce syndrome Î[17, 57, 58]. La 
thérapie antirétrovirale, sous forme d’une trithérapie haute- 
ment efficace depuis 1995 (HAART : Highly Active AntiRetro- 
viral Therapy) a fait chuter le taux d’hospitalisation [61] en 
maintenant les patients dans leur statut VIH*, sans appari- 
tion du stade de sida, permettant de faire chuter le nombre 
de complications observées. Celles-ci sont cependant encore 
observées à titre d'entrée dans la maladie chez des patients 
ayant échappé au dépistage, ou chez des patients en rupture 
de traitement ou en échappement d’efficacité de la trithéra- 
pie antirétrovirale, « rebond » de la maladie par apparition de 
résistance, que chacun redoute à une grande échelle. À l’in- 
verse, certaines pathologies pulmonaires émergeantes, dues 
au retour de l’immunité d’un patient atteint de sida et mis 
sous trithérapie, sont à connaître. 

Le déficit immunitaire est ici essentiellement dû à la déplé- 
tion et à un déficit fonctionnel des lymphocytes T Helper ou 
CD4. Ce déficit est responsable d’une faillite de la réponse 
à un antigène, et des autres lymphocytes T (immunité cel- 
lulaire), et des lymphocytes B (immunité humorale). Les 
patients sous trithérapies sont en règle suivis sur leur 
« charge virale » exprimée en « copies/mL » décelable dans 
le sang, mais la profondeur de l’immunodépression chez ces 
patients est appréciée sur leur taux de CD4 circulants ; les 
pathologies observées étant tout à fait parallèles à ce taux de 
CD4 (tableau 8-7) [36]. 

Les pneumopathies bactériennes communautaires sont obser- 
vées chez les malades VIH* quel que soit leur taux de CD4. 
Le statut VIH* est un facteur de risque démontré [19] des 
pneumopathies bactériennes, un taux de CD4 bas aggrave ce 
risque [24], à l'inverse l'institution d’une thérapie très active 
sur le VIH (HAART) fait diminuer l'incidence de ces pneu- 
mopathies [25], mais une vaccination antipneumococcique 
au-dessus de 200 CD4 est conseillée [50]. Les germes les 
plus fréquemment en causes semblent être Staphylococcus 
aureus, Pseudomonas aeruginosas et Streptococcus pneumoniae 
[20]. La prévalence de Staphylococcus aureus sur Strepto- 
coccus pneumoniae pourrait être le résultat de la prophylaxie 
par triméthoprime-sulphaméthoxazole (TMP-SMX : Bactrim) 
[85] ; il est aussi dépendant de certains facteurs de risque 
comme la toxicomanie pour la staphylococcémie. À priori, 
l'arrêt de la prophylaxie par TMP-SMX, lorsque le taux de 
CD4 remonte au-dessus de 200/mm>, ne majore pas le risque 
de pneumopathie bactérienne [29]. L'aspect radiologique 
n'est pas différent chez ces patients de ce que l’on observe 
chez les malades non immunodéprimés, avec une prédomi- 
nance d'opacité en foyers [20]. Leur réponse au traitement est 
également équivalente. 

La légionellose, responsable de 0,5 à 16% des pneumo- 
pathies aiguës communautaires et plus fréquente chez les 
patients ayant un déficit immunitaire cellulaire (greffe de 
reins, corticothérapie), mais aussi à potentiel nosocomial, 
n'est curieusement que très rarement observée chez le patient 
VIH* [8, 71], alors que lors de sa description initiale, en 1984, 
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Pneumopathie chez le patient VIH en fonction de son taux de CD4. 


D'après Haramati modifié [36]. 


Nombre Pathologie Fréquence Épidémiologie Prophylaxie 
de CD4/mm° 


ee — 


+ 
+ 


Toxoplasmose 
Mycobactériose (MAIC 


Aspergillose 


Bactrim 


IDR (+), contage tuberculeux, INH : Isoniazide 
transplantés géographiques 


Tabagisme 


Ubiquitaire Bactrim 
Aérosol de pentamidine 


Homosexuels mâles | 
Ferme, animaux, lad Macrolides 
Ubiquitaire Bactrim 


Chats Macrolides 
Tétracyclines 
Ubiquitaire Fluconazole > Itraconazole 


Zone d’endémie : USA Itraconazole > Fluconazole 
Caraïbes 


Chats, viande avariée Bactrim 


Ubiquitaire Clarythromycine 
Rifabutine 
) 


Ubiquitaire. Majorée à ++ si Itraconazole(? 
neutropénie et +++ si aplasie 
associée 


—— Glancyclovir (?) 
Foscarnet (?) 


++++ : très fréquent ; +++ : fréquent ; ++ : assez fréquent ; + : rare. 
MAIC : Mycobacterium avium intracellulare 


Murray en rapportait 19 cas chez 441 patients VIH* hospita- 
lisés pour pneumopathie. Depuis, Sene [71] n’en recense que 
21 cas publiés dans la littérature, en 1987 et 1998. Cette faible 
prévalence pourrait être en rapport avec une conservation des 
fonctions monocytaires et macrophagiques. La clinique et 
l'aspect radiologique différeraient peu des cas observés chez 
les autres immunodéprimés : fièvre élevée, signes digestifs et 
syndrome confusionnel, opacités volontiers excavées et ten- 
dance à la récidive ; le pronostic étant fonction du délai dia- 
gnostique et thérapeutique. 

Parmi les autres pneumopathies bactériennes non tubercu- 
leuses, il existe deux pneumopathies opportunistes bien 
décrites chez les patients atteints de sida : 

— La pneumopathie à Rhodococcus equi, fréquente chez le 
poulain, est observée chez l’homme atteint de sida [34, 
35] mais aussi chez des malades greffés d'organes (cœur 
[62, 83], pancréas [46] ou rein [48, 72, 76]). Au cours du 
sida on l’observe en cas d’immunodépression de moyenne 
importance à profonde (CD4 < 200/mm>). C’est en règle 
une pneumopathie fébrile mais d'évolution lente, avec 





toux peu productive et altération de l’état général, pseudo- 
tumorale, secondairement nécrotique puis abcédée. L’exis- 
tence de nodules satellites lui donne aussi parfois un carac- 
tère pseudo-tuberculeux. Le diagnostic repose sur la mise 
en évidence au LBA, par ponction transthoracique ou sur” 
pièce de lobectomie, d’un coccobacille gram-positif aérobie 
strict. C’est un germe intracellulaire facultatif. Il faut savoir 
que le diagnostic n’est pas toujours aisé car il peut être pris 
pour une contamination de type corynéforme, ou donner 
une réaction faiblement acido-alcoolo-résistante orientant 


_ 
= 


= 


vers une mycobactérie. Dans les cas où une histologie est =. 


obtenue, on décrit la lésion comme une malacoplasie [34]. 
Il s’agit d’une lésion inflammatoire granulomateuse chro- 
nique liée à l'accumulation de débris bactériens par défaut 
de bactéricidie des macrophages et traduite par une infiltra- 
tion dense des histiocytes qui contiennent des corps intra- 
cytoplasmiques de Michaelis-Gutman. Dans une obser- 
vation il est décrit, en plus de l'atteinte pulmonaire, une 
atteinte digestive polypoide contenant des macrophages 
spumeux et ayant fait évoquer une maladie de Wipple ou 
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Ne infection à Mycobacterium avium intracellulare [35]. 


S Cette infection est souvent sensible transitoirement à l’an- 


tibiothérapie, mais les rechutes sont fréquentes malgré une 

antibiothérapie prolongée, aboutissant parfois au décès. 

C'est pourquoi il est proposé, après antibiothérapie pre- 

mière, une résection chirurgicale [75]. 

— L’angiomatose bacillaire doit être considérée comme pos- 
sible devant des lésions cutanées qui peuvent évoquer un 
sarcome de Kaposi [55, 66]. Il s’agit d’une infection en rap- 
port avec Bartonnella (Rochalimae) henselae ou B quintana 
[6, 43], probablement transmis par le chat ou les puces [6, 
18]. L’atteinte pulmonaire se traduit par des nodules pul- 
monaires, des adénopathies médiastinales, un épanchement 
pleural [55], parfois des lésions endobronchiques poly- 
poides [73]. Il s'y associe des adénopathies périphériques et 
abdominales, une ascite, des masses des tissus mous et des 
nodules de faible densité au niveau du foie et de la rate. Fait 
très évocateur, ces lésions se rehaussent violemment après 
injection de produit de contraste, témoignant de leur carac- 
tère vasoprolifératif. Il est important d'évoquer le diagnostic 
car la prise en charge est très différente de celle d’un sar- 
come de Kaposi puisqu'une antibiothérapie type macrolide, 
voire cycline, permet la régression des lésions [43]. 

La tuberculose reste très fréquente chez les malades VIH*. 
Sa découverte et son diagnostic conduisent maintenant assez 
souvent à découvrir la séropositivité du patient. Son aspect 
radiologique est fonction de la profondeur de l’immuno- 
dépression, les formes cavitaires et fibreuses, rétractiles, étant 
observées avec une conservation de l’immunité [40] alors que 
les patients ayant un taux bas de CD4 (< 200) ont un aspect 
voisin de la tuberculose de primo-infection, avec en particu- 
lier présence d’adénopathies médiastinales et hilaires nécro- 
tiques, aspect de condensation alvéolaire basithoracique, 
aspect miliaire et dissémination extra-thoracique [45]. La dif- 
férence, pour la présence des adénopathies, n’est significative 
que si l’on exclut les sujets noirs africains pour qui l’expres- 
sion de la tuberculose sous forme d’adénopathies est d’une 
grande banalité, même en dehors d’une séropositivité pour 
le VIH [16]. Chez les patients sidéens très immunodéprimés 
(CD4 < 100), les adénopathies peuvent même être dues à 
deux agents pathogènes associés telles la tuberculose et une 
angiomatose bacillaire [6]. Dans ces cas d’immunodépression 
profonde et de tuberculose disséminée dès le premier épisode, 
le taux de rechute est supérieur à celui des autres patients et 
le pronostic est grevé de 35 % de mortalité [31]. Parmi les 
formes particulières qui surviennent dans des milieux défa- 
vorisés, sans trithérapie, il est rapporté des péricardites tuber- 
culeuses évoluant parfois vers la tamponade [12]. D’autres 
auteurs signalent la possibilité de tuberculose laryngée asso- 
ciée à la tuberculose thoracique, forme qui avait quasiment 
disparu [65]. À l'inverse, l'introduction de la trithérapie 
(HAART) permet de voir réapparaître un aspect typique de 
tuberculose post-primaire [13]. 

Les mycobactérioses atypiques étaient le fait des malades 
sidéens fortement immunodéprimés, une infection dissémi- 
née à Mycobacterium avium intracellulare (MAIC) atteignant 


Paratger Le Site 
574 


www.lemanip.com 


environ 15 % des sujets à un stade tardif [23]. L’atteinte 
pulmonaire était rarement prédominante avec des images 
nodulaires et des adénopathies médiastinales. Une infection 
pulmonaire à Mycobacterium kansasii (MK) était moins fré- 
quente, mais donnant typiquement une atteinte thoracique 
très voisine de celle de la tuberculose, avec images nodulaires 
et cavitaires. Des atteintes ganglionnaires et extra-thoraciques 
sont cependant aussi décrites [74]. Depuis l'apparition de la 
thérapie antirétrovirale efficace, les études montrent un très 
net recul de cette pathologie, qu'il s'agisse de MAIC ou de 
MK ; cette amélioration porte à la fois sur la fréquence d’ap- 
parition et sur le pronostic sous traitement de ces pathologies 
[30, 49, 68]. 

La pneumocystose a vu sa fréquence diminuer à deux reprises, 
une première fois en 1992 lors de l'introduction de la prophy- 
laxie, puis en 1996 par introduction de l'HAART [47]. Malgré 
tout, c’est de loin l'infection opportuniste la plus fréquente, 
restant le mode de révélation de la maladie dans la majorité 
des cas. La prédominance de ces cas en hiver pourrait être en 
faveur du caractère transmissible de cette mycose [47]. Elle 
survient chez des patients dont le déficit immunitaire n’est 
pas encore reconnu [82] ou dans une population particulière, 
difficile à suivre, essentiellement toxicomane [64]. Dès lors, il 
faut absolument évoquer le diagnostic chez tout patient qui se 
présente avec une forme typique, c’est-à-dire une hyperther- 
mie modérée, une toux, une perte de poids et un aspect de 
pneumopathie interstitielle diffuse en verre dépoli. Cet aspect 
doit conduire rapidement au lavage bronchiolo-alvéolaire 
(LBA) qui va faire le diagnostic en montrant la présence de 
Pneumocystis carinii. Un doute sur la radiographie standard 
peut conduire à réaliser un examen TDM qui permet facile- 
ment, soit d'éliminer le diagnostic en montrant un aspect plu- 
tôt en faveur d’une pneumopathie banale, soit au contraire de 
confirmer la nécessité du LBA en confirmant l'aspect en verre 
dépoli [38]. Les formes atypiques comportant des images kys- 
tiques, des nodules, des épanchements pleuraux, des adéno- 
pathies nécrotiques, des lésions extra-thoraciques notamment 
hépatiques et spléniques deviennent rares. Notons qu'une 
forme kystique peut se révéler par un pneumothorax et faire 
ensuite le lit d’un aspergillome [38]. Enfin, on peut trouver 
des calcifications nodulaires, ganglionnaires, hépatiques ou 
spléniques correspondant à des calcifications séquellaires 
de pneumocystose. Ce fait est rare, mais dans des formes 
milliaires du parenchyme pulmonaire, il pourrait simuler 
d’autres pathologies telle une sarcoïdose [9]. 

Sur le plan thérapeutique, il faut savoir qu'une pneumo- 
pathie opportuniste peut survenir durant les quatre premiers 
mois de la trithérapie [33] et inversement il faut connaître la 
possibilité d'apparition d’une insuffisance respiratoire aiguë 
en cas de mise en route simultanée ou rapprochée du trai- 
tement de la pneumocystose et du traitement antirétroviral 
[81]. 

Pour les autres mycoses, parasitoses ou viroses, la diminu- 
tion de fréquence est également nette [28, 67, 82], encore 
plus marquée que pour la pneumocystose car il s’agit plus 
rarement de pneumopathies inaugurales et leur survenue cor- 
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 respond souvent à un déficit immunitaire plus profond qui 


= devrait ne pas être atteint chez un malade suivi sauf échappe- 


ment thérapeutique. 

Le sarcome de Kaposi, sans être totalement spécifique du 
sida, y est malgré tout très lié par sa grande fréquence au 
cours de cet état d'immunodépression, essentiellement chez 
les hommes homosexuels. L’atteinte est essentiellement cuta- 
née mais aussi trachéo-bronchique et pulmonaire. L’aspect 
radiologique de l'atteinte pulmonaire est maintenant bien 
connu, fait de nodules ou de masses à contours spiculés, 
volontiers entourés de verre dépoli, d’épaississements péri- 
bronchovasculaires et d’épanchements pleuraux bilatéraux à 
un stade tardif, les vraies adénopathies y étant en fait assez 
rares [41]. Cette pathologie semble sous-tendue par une 
infection à Herpes virus type HHV-8, qu’elle soit liée ou non 
au VIH, de même que la maladie de Castelman disséminée et 
le lymphome des séreuses [53]. Les chimiothérapies avaient 
permis une amélioration passagère de l’état des patients sans 
en améliorer le pronostic [14], mais là aussi, c’est l'efficacité 
du traitement antirétroviral qui a permis une amélioration de 
ce pronostic et une régression drastique de cette pathologie 
[39, 42]. 

La sarcoïdose, parmi les atteintes non infectieuses, corres- 
pond à une entité récente chez ces patients. Une pneumo- 
pathie sarcoid-like a été décrite rapidement après l’intro- 
duction d’une thérapie antirétrovirale efficace [32, 54, 59]. 
Cette pneumopathie survient lors de la restauration de l’im- 
munité. Elle correspond à une pneumopathie micronodu- 
laire évoquant une sarcoïdose de stade IIL. Le LBA montre 
une alvéolite intense à lymphocyte CD4 et les biopsies bron- 
chiques et transbronchiques révèlent un granulome épithélio- 
gigantocellulaire sans nécrose caséeuse, enfin aucun micro- 
organisme où composant environnemental, éventuellement 
responsable, n’est mis en évidence. La relation entre l’appa- 
rition de cette manifestation et la restitution de l’immunité 
à l'étage pulmonaire sous HAART ne fait actuellement plus 
de doute, mais d’autres mécanismes sont peut-être possibles 
[7]. En fait, cette réponse est générale et l’on observe égale- 
ment des atteintes extra-thoraciques à type d’hépatite et de 
néphrite granulomateuse [80] ou encore d'atteinte articu- 
laire ou oculaire. Certains notent également la possibilité de 
recrudescence de pathologies auto-immunes préexistantes en 
coexistence avec l'atteinte sarcoïdienne [84]. 

Les syndromes lymphoprolifératifs chez le patient VIH* com- 
prennent la pneumopathie interstitielle lymphocytaire (LIP), 
plus fréquente chez l'enfant. Il s’agit de proliférations lym- 
phocytaires de type T oligoclonale [44]. Mais le lymphome 
le plus fréquent est le lymphome B non-hodgkinien, essen- 
tiellement responsable d’une atteinte extra-ganglionnaire, 
parenchymateuse à type de nodule ou de masse et d'atteinte 
pleurale et dont le diagnostic peut être abordé par ponction 
transthoracique [3]. Dans la majorité des cas, le génome du 
virus Epstein-Barr y est retrouvé. 

Le cancer bronchique, dont la fréquence semble majorée chez 
les patients VIH* par rapport à la population VIH, contrai- 
rement aux autres pathologies, voit sa fréquence augmenter 
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dans la population sous traitement antirétroviral efficace, par 
rapport à la même population VIH* avant traitement, sans 
modification de son expression et de son pronostic qui reste 
mauvais [10] ; en revanche, la comparaison d’une popula- 
tion identique à une population VIH comparable par l’âge, 
le stade et le traitement ne montrent pas de différence, témoi- 
gnant probablement de l'amélioration globale sous traitement 
antirétroviral [63]. Il s’agit essentiellement d’adénocarcinome 
le plus souvent diagnostiqué à un stade avancé avec adéno- 
pathies hilaires ou médiastinales et épanchements pleuraux. 
Néanmoins, des formes nodulaires peuvent être diagnosti- 
quées par ponction transthoracique et avoir un meilleur dia- 
gnostic [4]. 


Autres immunodéprimés 


Les autres immunodéprimés comportent essentiellement les 
patients greffés d'organes (rein, cœur, poumon, pancréas), les 
malades greffés de moelle osseuse (GMO), les malades sous 
forte dose de corticoïdes ou d’immunosupresseurs, les asplé- 
niques. 


malades aspléniques 


Le système réticulo-endothélial, dont la rate, joue un rôle 
important dans la phagocytose avec opsonification. Un déficit 
peut être en rapport avec une splénectomie ou un asplénisme 
congénital ou acquis comme on peut le voir chez les patients 
drépanocytaires homozygotes dont la rate est totalement 
atrophique, voire totalement calcifiée. Ces malades font des 
infections à germes encapsulés (pneumocoque, salmonelles) 
particulièrement sévères, bactériémiques avec choc infectieux 
et syndrome de détresse respiratoire aiguë. 


Greffés de moelle osseuse 


Les greffés de moelle osseuse (GMO) peuvent être rappro- 
chés, pour une part, des patients aspléniques [22] s'ils ont 
subi dans leur conditionnement une irradiation corporelle 
totale et en particulier splénique. Ils sont donc très sensibles 
au pneumocoque en particulier, la pneumopathie se compli- 
quant le plus souvent d’un œdème lésionnel. Par ailleurs, au 
décours de leur conditionnement, ils rejoignent le groupe des 
patients aplasiques. Au décours de cette aplasie, ils restent 
un terrain d'élection pour le cytomégalovirus (CMV) et les 
mycoses dont la pneumocystose qui font l’objet d’une préven- 
tion. En cas de rejet contre l’hôte (GVH = Graft Versus Host), 
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outre l'apparition de possible bronchiolite oblitérante avec ous 


sans pneumopathie organisée, le risque infectieux est majoré. 
Il existe des suppurations bronchiques en particulier à Hemo- 
philus influenzae et des sinusites suppuratives récidivantes. 


Greffés d’organe 


Les autres malades ayant eu une greffe d’organe (rein, cœur, 
poumon, foie, pancréas...) font essentiellement des patho- 
logies dues au déficit qualitatif des lymphocytes. Ils sont en 
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rticulier très sensibles aux infections à germes intracellu- 
“laires, comme Legionella pneumophila, Mycobacterium tubercu- 
losis, Nocardia asteroides. Ce dernier, avec Aspergillus se par- 
tage les deux tiers des étiologies des opacités rondes (masses 
ou nodules), chez les greffés cardiaques. En pratique, au 
décours immédiat de la greffe, période où les doses d’immu- 
nodépresseurs sont les plus fortes, les infections bactériennes 
extra-cellulaires nosocomiales dominent puis surviennent les 
infections mycosiques et notamment à Pneumocystis carinii, 
mais aussi virales et parasitaires. 

Pour les greffés d’organe, il faut individualiser les greffés 
pulmonaires et les greffés cardiaques, sur le plan, respecti- 
vement, de la cytomégalovirose et de la toxoplasmose. Ces 
pathologies, chez les malades qui n’ont pas fait de primo- 
infection, sont particulièrement fréquentes et graves lorsque 
le transplant provient d’un donneur positif (notion de rece- 
veur—/donneur+) ; ceci s’expliquerait par un effet « masse », 
tant pour le CMV contenu dans les macrophages du poumon 
transplanté, que pour le toxoplasme dont l’affinité est grande 
pour le muscle cardiaque. Le remplacement du traitement 
corticoide par le sérum antilymphocytaire dans les premiers 
temps post-greffe, dans les greffes pulmonaires, pour une 
meilleure cicatrisation bronchique, aurait également une 
importance. 


Maladies sous fortes doses 
de corticoïdes 


Il faut rapprocher des greffes, les maladies générales sous 
fortes doses de corticoïdes comme les collagénoses, ainsi que 
les hémopathies lymphoiïdes, qui génèrent le même type d’in- 
fection. Ces deux dernières pathologies, indépendamment de 
la corticothérapie, ont un déficit de la fonction des granulo- 
cytes essentiellement par défaut de chimiotactisme. 

Les malades recevant l'association prednisone cyclophos- 
phamide per os pour certains cancers, pour traitement de 
certaines vascularites nécrosantes voire pour traitement de 
fibrose pulmonaire idiopatique, sont à haut risque de pneu- 


Tableau 8-8 
Pneumopathie diffuse alvéolo-interstitielle. 


mopathie à Pneumocystis carinii [70], il faut donc y penser 
devant une pneumopathie interstitielle diffuse. 

Notons que les atteintes « spécifiques », diagnostics diffé- 
rentiels des pneumopathies infectieuses, sont plus fréquentes 
au cours de certaines pathologies, tels les syndromes lym- 
phoprolifératifs, les collagénoses ou les tumeurs solides sous 
chimiothérapie. 


IMAGERIE : TECHNIQUE 
ET GRANDS GROUPES 
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L’imagerie a un rôle essentiel de diagnostic et de surveillance. 
La radiographie standard est l'élément majeur initial, la TDM 
prend de plus en plus de place, l’'IRM apporte quelques ren- 
seignements mais reste très en retrait et le sera a priori de plus 
en plus face aux scanners multidétecteurs. La radiologie inter- 
ventionnelle permet de réduire au minimum les biopsies pul- 
monaires chirurgicales sous pleuroscopie ou à thorax ouvert. 


Radiographie standard 


La radiographie standard, élément de base, doit être réalisée 
avec la meilleure technique possible, en haute tension, de face 
en postéro-antérieur, avec si possible un profil. La première 
radiographie sera peut-être la seule parfaitement interprétable 
si l’état du malade s'aggrave et s’il devient peu mobilisable ; il 
faut donc tout mettre en œuvre pour la réaliser. 
L'interprétation cherchera à extraire l’élément dominant de 
la symptomatologie radiologique pour classer cette imagerie 
dans un créneau iconographique (tableaux 8-8 à 8-16) : opa- 
cités alvéolo-interstitielles diffuses, opacités nodulaires dif- 
fuses, opacités nécrotiques ou cavitaires, opacités localisées 
en foyer, opacités d’allure tumorale, y-a-t-il un épanchement 
pleural, des adénopathies ou un épaississement péribron- 


Autres Immunodéprimés 
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Cytomégalovirose 
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Alvéolite/LIP 
À la restauration de limmunité 
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Fibrose aspéciñique 
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Hémorragie intra-alvéolaire _ a 


GMO : greffe de moelle osseuse ; LIP : Pneumopathie interstitielle Iymphoïde. 


www.lemanib.com 





Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


5/76 


S 


Se 
c© 


CHAPITRE 8. PATAOLOGIE INFECTIEUSE 


= Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


© 
S 
Tableau 8-9 
Opacités nodulaires diffuses. 


GC : greffé du cœur ; GR: greffé de rein. 


Tableau 8-10 
Pneumopathie suppurative ou nécrotique. 


Rhodococcus equi 
infarctus pulmonaire nécrosé 
Cancer nécrotique 


chique ? ou la radiographie est-elle normale, contrastant avec 
une symptomatologie clinique orientant vers le thorax ? 

Les hypothèses diagnostiques tiendront compte ensuite du 
contexte clinique : type d'immunodépression de base mais 
aussi caractère aigu fébrile ou au contraire suraigu, voire 
traînant de cette pneumopathie. Aïnsi, très grossièrement 
les pneumopathies aiguës sont en règle infectieuses si l’on 
excepte les formes fébriles d’alvéolite allergique au métho- 
trexate. Les opacités en foyers correspondent à des germes 
banals, à une légionellose. Les foyers arrondis, plus ou moins 
nécrotiques, évoquent une aspergillose voire un nocardiose ; 
enfin une pneumopathie diffuse oriente plutôt vers une pneu- 
mocystose ou une cytomégalovirose. Dans les cas de pneu- 
mopathies traînantes, il faut penser aux pneumopathies non 
infectieuses, en règle diffuses, mais il faut évoquer la tuber- 
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culose, quel que soit l'aspect observé. Au cours du sida, la 
pneumocystose, pathologie diffuse, peut revêtir une forme 
chronique, alors qu'il s’agit d’une pathologie aiguë chez lez 
autres immunodéprimés. 


TDM 


La TDM n’a pas sa place dans les pneumopathies aiguës dont 
le diagnostic microbiologique est obtenu rapidement par LBA 
en cas d’opacités diffuses ou par brossage en cas d’opacité 
systématisée. Elle n’est actuellement plus discutée chez des 
malades aplasiques, venant étayer le diagnostic d’aspergillose. 
Ailleurs, dans les infections subaiguës ou chroniques et dans 
les formes atypiques, sa place est majeure. Elle permet une 
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Pneumopathie en foyer(s). 


Tableau 8-12 
Opacités d’allure tumorale. 


Rhodococcus equi 
Cancer bronchique 


infarctus pulmonaire a 
Lymphome EE 






Sarcome de Kaposi 


Tableau 8-13 
Épanchement pleural. 


ES Do 
Free peut | | 
Csrapneumonique | 
noce | 
Heschmanise | 
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Érneumoatse | 
Camohome tune | 
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CS 


meilleure localisation spatiale des anomalies radiologiques 
orientant ainsi les prélèvements à visée diagnostique : lavage 
bronchiolo-alvéolaire, prélèvements protégés distaux, biop- 
sies pulmonaires transbronchiques ou transthoraciques. Elle 
peut mettre en évidence des lésions extra-parenchymateuses, 
ganglionnaires médiastinales, péricardiques, qui oriente- 
ront le diagnostic ou les prélèvements. Elle peut montrer le 
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Autres Immunodéprimés 


caractère nécrotique des adénopathies médiastinales après 
injection, élément majeur du diagnostic de tuberculose. 
La réalisation de coupes fines permet de mieux préciser les 
lésions parenchymateuses, montrant le caractère nécrotique 
ou excavé de certaines lésions, par exemple dans les pleuro- 
pneumopathies à staphylocoque, dans les toxoplasmoses ou 
les pneumocystoses atypiques. En cas d’aspergillose aiguë, 
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Tableau 8-14 


Opacités hilaires et/ou médiastinales (adénopathies). 
Aplasiques 
Tuberculose 
Cryptococcose 
Mycobactériose atypique 
Pneumocystose 
Leischmaniose 
Angiomatose bacillaire 


Cancer bronchique 


Lymphome 


Sarcome de Kaposi (plutôt 
épaississement péribroncho- 
vasculaire) 


Gangliprolifération endothéliale 


Sarcoïdose 


Tableau 8-15 
Radiographie thoracique normale (VIH — Aplasique). 
Aplasiques 
Atteinte bronchique (+ sinusite) 
Suppurative (Sp, Hi, Mc) 
Tuberculose bronchique 
Aspergillose bronchique 

Sarcome de Kaposi bronchique 
Atteinte hilaire ou médiastinale 
Atteinte alvéolaire 
Pneumocystose 


Pneumonies bactériennes 


— — 
. — 


Alvéolites à lymphocyte CD8 


Sarcoïdose 


Tableau 8-16 
Pneumopathie œdémateuse. 
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l'existence d'une couronne de surdensité de faible tonalité 
autour d’un nodule dense, signe du halo, est un signe très 
précoce, précédant l’excavation en croissant bien reconnu en 
sortie d’aplasie. 


[RM 


L’IRM peut être utile chez des patients insuffisants rénaux 
ou allergiques à l’iode. Elle montre parfaitement le caractère 
éventuellement nécrotique d’une adénopathie médiastinale. 
Elle peut encore montrer le caractère hémorragique d’une 
lésion, cet aspect étant décrit pour les nodules aspergillaires 
mais aussi pour les nodules de sarcome de Kaposi. 


Radiologie interventionnelle 


La radiologie interventionnelle prend ici tout son intérêt, 
sous forme de ponctions transthoraciques guidées, au mieux 
sous TDM. Ce geste se conçoit dans les pneumopathies en foyer 
n'ayant pas fait leurs preuves. Un prélèvement positif étant de 
grande valeur bactériologique car le prélèvement est réalisé 
directement au niveau de la cible et n’est pas souillé par la 
flore aérodigestive. Dans les pathologies diffuses, la ponction 
transthoracique guidée se heurte à deux obstacles. Le premier 
est la fréquente précarité du malade dont l’état respiratoire 
ne peut faire les frais d’un pneumothorax surajouté et dont la 
crasse sanguine altérée (thrombopénie) fait courir le risque 
d’hémoptysie ou d’hémothorax mortel. Le second obstacle 
est celui de lassociation fréquente des pathologies chez de 
tels malades ; ainsi la ponction, même biopsique et positive, 
ramène un fragment souvent trop petit pour juger du paysage 
histologique global. Seule la biopsie pulmonaire chirurgicale, 
sous thoracoscopie ou à thorax ouvert (BPTO) peut alors faire 
l'inventaire d’une telle pneumopathie. 


STRATÉGIE DIAGNOSTIQUE 
D’UNE PNEUMOPATHIE 
CHEZ L'IMMUNODÉPRIMÉ 


La grande distinction doit se faire d’abord entre pathologie 
diffuse ou en foyer(s); cette distinction, apparemment 
simple, ne l’est plus chez un malade ventilé et mérite en soi 
un examen TDM dans certains cas. 

Devant une pathologie en foyer, on s'oriente essentiellement 
vers une infection bactérienne à germe pathogène banal, une 
légionellose ou une mycose (aspergillose). Les examens de 
première intention seront donc, outre les examens usuels 
(examen des expectorations, hémocultures et recherche 
d’antigènes solubles), les prélèvements des séreuses en cas 
d'orientation (ponctions pleurales et/ou lombaires) et le 
brossage bronchique distal protégé. Ce n’est qu'en cas de 
négativité de ces examens que l’on envisagera un lavage 
bronchiolo-alvéolaire orienté avec biopsies pulmonaires 
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transbronchiques, au mieux orienté par l'examen TDM. Sa 

négativité conduira à une ponction biopsie transthoracique 

qui évitera le plus souvent une biopsie pulmonaire chirurgi- 
cale. 

Devant une pneumopathie diffuse, les pneumopathies infec- 
tieuses les plus courantes sont la pneumocystose et la cyto- 
mégalovirose ; la toxoplasmose doit également être évoquée 
chez le sidéen. L'étude de l’expectoration induite, chez un 
malade sidéen et dans un service entraîné, le LBA dans tous 
les autres cas, sont alors les examens de première intention. 
En cas de négativité, un examen TDM peut réorienter un nou- 
veau LBA ou des biopsies transbronchiques dans le territoire 
le plus atteint. Ce n’est qu'ultérieurement, en cas de négativité 
de ces derniers examens ou devant leur discordance avec le 
tableau clinique, que l’on aura recours à la biopsie pulmo- 
naire, de préférence chirurgicale. 

L'étude des lésions extra-parenchymateuses permet des gestes 
annexes à visée bactériologique ou histologique. La TDM 
peut être ici très performante en montrant : 

— un épanchement pleural minime ou cloisonné qui pourra 
être ponctionné ou biopsié, éventuellement sous TDM ; 

— un épanchement péricardique dont la ponction peut mon- 
trer, par exemple, la présence d’Aspergillus alors que les 
lésions parenchymateuses n'étaient pas accessibles : 

— enfin, l’existence d’adénopathies médiatinales qui peut 
orienter vers une médiastinoscopie ou une ponction trans- 
thoracique sous TDM dans certaines localisations. 

Nous conclurons en insistant sur le fait que faire un dia- 
gnostic de pneumopathie chez un malade immunodéprimé 
c’est résoudre une équation multifactorielle ; la radiographie 
n'est que l’un de ces facteurs, il est capital mais la plupart 
du temps il reste non spécifique et seule la confrontation aux 
données cliniques et en particulier au type d’immunodépres- 
sion sous-jacente permettra de réduire les hypothèses et de 
guider les explorations qui pourront au mieux étayer l’une 
d’entre elles, tout en se rappelant que les pathologies asso- 
ciées sont possibles chez ce type de malade. 
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PNEUMOPATHIES INFILTRANTES DIFFUSES 
SUBAIGUÉS ET CHRONIQUES 





M. Brauner, P.-Y. Brillet, D. Valeyre 


Tableau 9-1 
Principales PIDC de cause connue. 


GÉNÉRALITÉS 


Les pneumopathies infiltrantes diffuses chroniques (PIDC) 
forment un groupe hétérogène de maladies où l'apport de 
l'imagerie est souvent déterminant. Elles sont dues à linfiltra- 
tion diffuse principalement de l’interstitium pulmonaire, mais 
aussi des espaces aériens distaux alvéolaires et bronchiolaires 
et des petits vaisseaux par des lésions cellulaires ou non. 

Les PIDC comprennent plus de 130 maladies dont une dizaine 
sont relativement fréquentes. Trois d’entre elles, la sarcoïdose, 
la fibrose pulmonaire idiopathique et les connectivites, repré- 
sentent plus de la moitié des cas. Elles peuvent être classées 
en maladies de cause connue (tableau 9-1), qui représentent 
un tiers des cas, et en formes primitives ou idiopathiques, qui 
représentent deux tiers des cas. Parmi les formes idiopathiques, 
il est possible de distinguer trois groupes : 

— un premier groupe formé par la sarcoïdose, maladie la plus 
fréquente ; 

— un deuxième groupe constitué par les pneumopathies inters- 
titielles idiopathiques. Les différences histopathologiques qui 
distinguent les affections de ce groupe sont souvent subtiles. 
Ce groupe comprend la fibrose pulmonaire idiopathique 
(FP1), la pneumopathie interstitielle non spécifique (PINS), 
la pneumopathie interstitielle desquamative ou alvéolite à 
macrophages, la bronchiolite respiratoire avec infiltration 
pulmonaire diffuse, la pneumonie organisée cryptogénétique 
(COP) et la pneumopathie interstitielle Iymphoïde ; 

— un troisième groupe qui comporte des maladies à profil his- 
topathologique spécifique comme l’histiocytose langerhan- 
sienne pulmonaire (HLP), la lymphangioléiomyomatose et 
la protéinose alvéolaire. 

Le diagnostic positif de PIDC repose généralement sur la 
radiographie thoracique qui montre des anomalies dans plus de 
90 % des cas. Lorsque la radiographie est normale, le diagnostic 
repose sur la TDM et le lavage broncho-alvéolaire (LBA). 
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diagnostic étiologique est fondé sur la prévalence, 
_l'anamnèse, la clinique, la biologie, le LBA, les prélèvements 
biopsiques endoscopiques ou extrathoraciques et l’image- 
rie radiographique et TDM. Une histologie pulmonaire par 
vidéothoracoscopie n’est proposée que dans un nombre limité 
de cas. Parmi les arguments épidémiologiques, l’âge, le sexe 
et le tabagisme sont importants à prendre en compte. L’in- 
terrogatoire recherche des antécédents, une exposition à des 
particules et la notion de maladie familiale. Parmi les signes 
cliniques, les crépitants, l’hippocratisme digital, la survenue 
d’un pneumothorax et l’existence de signes extrarespiratoires 
ont une bonne valeur discriminante. Parmi les données bio- 
logiques, l'ECA sérique, les précipitines, les auto-anticorps et 
les troubles du métabolisme calciques sont également discri- 
minants. Le profil cytologique du LBA permet de distinguer 
les alvéolites à macrophages, à lymphocytes et leur phéno- 
type, à neutrophiles et à éosinophiles. Le LBA recherche aussi 
des cellules anormales et une substance anormale mise en évi- 
dence par ses colorants particuliers. Les biopsies bronchiques 
et transbronchiques sont particulièrement utiles dans la sar- 
coïdose et la lymphangite carcinomateuse. 

La radiographie thoracique est l'examen essentiel dans le 
bilan initial et la surveillance évolutive des formes bien tolé- 
rées. Elle peut donner une première orientation étiologique 
(tableau 9-2) mais ne permet un diagnostic correct avec haute 
probabilité que dans 25 % des cas [53]. La tomodensitométrie 
haute résolution (TDM-HR) est utile dans les atteintes pul- 
monaires sévères. L’imagerie joue un rôle important à toutes 
les étapes de la prise en charge des pneumopathies infiltrantes 
diffuses. Nous envisagerons successivement : 

— les contraintes techniques TDM ; 

— la sémiologie élémentaire TDM ; 

— les aspects majeurs de la prise en charge : la détection, le 
diagnostic, l’évaluation lésionnelle, l'intérêt pronostique, 
la surveillance évolutive et le dépistage des complications ; 

— les différentes maladies. 

L’imagerie tomodensitométrique est un élément impor- 
tant de la discussion étiologique. Elle permet soit d'évoquer 
d'emblée la maladie, soit de restreindre les hypothèses dia- 
gnostiques et éventuellement d’orienter les prélèvements : 
LBA, biopsies. Le diagnostic lésionnel et étiologique en 
TDM repose sur une démarche rigoureuse comprenant 
l'identification des lésions élémentaires, de la lésion prédo- 
minante et de sa topographie lésionnelle, des autres lésions 
pulmonaires et des lésions thoraciques extrapulmonaires. 


Tableau 9-2 


Orientation diagnostique en fonction des signes ER URRE 


La confrontation de l’imagerie et des données épidémio- 
logiques, anamnestiques, cliniques, biologiques, fonction- 
nelles et cytologiques permet généralement d'aboutir au 
diagnostic. 


TECHNIQUE DE L'EXAMEN TDM 


L'examen TDM doit être un examen « haute résolution » 
pour optimiser la résolution spatiale. Il comprend des coupes 
millimétriques acquises soit en mode hélicoïdal, soit en mode 
incrémental, échantillonnées tous les centimètres de façon à 
avoir une vision d'ensemble du parenchyme pulmonaire en 
apnée inspiratoire. Les fenêtres de visualisation doivent être 
larges, entre 1 200 et 1 700, avec un niveau d’environ — 600. 
Des fenêtres trop étroites et un niveau trop bas peuvent don- 
ner une fausse impression de verre dépoli en majorant le 
contraste. Sur des coupes acquises en expiration, la densité 
du parenchyme pulmonaire est accrue, donnant une impres- 
sion de verre dépoli généralement modérée avec accentuation 
du gradient antéro-postérieur. Cette exploration de base peut 
être complétée dans certains cas par des coupes en procubi- 
tus (fig. 9-1), pour apprécier le caractère gravito-dépendant 
de certaines images, ou par des coupes en expiration à la 
recherche d’un piégeage (fig. 9-2). Une injection de produit 
de contraste iodé est utile dans quelques cas pour identifier 
des adénopathies médiastinales et surtout hilaires ou des ano- 
malies artérielles pulmonaires. Cette exploration hélicoïdale 
permet également un certain nombre de post-traitements : 
reconstructions multiplanaires qui donnent une vision coro- 
nale et sagittale du poumon et analysent bien l’étendue en 
hauteur des lésions (fig. 9-3) et certaines distorsions (fig. 9-4), 
tout en limitant le nombre de coupes ; reconstructions mul- 
tiplanaires curvilignes qui découpent la corticalité du pou- 
mon pour mieux analyser le rapport des lésions avec la plèvre 
(fig. 9-5) ; maxi MIP qui permet d'affirmer l'existence d’une 
micronodulation lorsqu'elle est douteuse (fig. 9-6); mini 
miP qui permet d'affirmer l'existence de lésions kystiques 
lorsqu'elles sont très discrètes ou d’avoir une vision broncho- 
graphique en négatif (fig. 9-7 et 9-8) ; rendu de volume avec 
transparence qui donne de très belles images mais d'intérêt 
limité. 

La surveillance évolutive sera effectuée à faible dose d'irra- 
diation. La perte modérée de qualité des examens ne gêne pas 
l'interprétation. 
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Fig. 9-1 Sarcoïdose compliquée d’un aspergillome. 
L’'aspergillome, amas de filaments mycéliens, donne une image en grelots mobiles dans la cavité. (a) Coupe TDM en décubitus dorsal. (b) Coupe TDM en décu- 
bitus ventral montrant la mobilité du grelot dans la cavité. 





a 
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Fig. 9-2 PHS subaiguë avec multiples micronodules centrolobulaires. 
(a) Coupe TDM en inspiration profonde montre de multiples micronodules centrobulaires. (b) Coupe TDM en expiration démasque des lobules clairs piégés. om 














Fig. 9-3 Fibrose pulmonaire en rayon de miel. Fig. 9-4 Sarcoïdose fibreuse de type 4. 
Reconstruction frontale. Les cavités jointives en rayon de miel et leur topo- Reconstruction frontale. Cette coupe montre bien les distorsions bronchiques 
graphie sont bien analysées. et l'ascension des hiles. 
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Fig. 9-7 Pneumopathie interstitielle non spécifique. 
Vue frontale en mini MIP qui montre bien les bronchectasies par traction 
des bases. 





Fig. 9-5 Sarcoïdose fibreuse. 

Reconstruction multiplanaire curviligne au contact de la paroi. Cette recons- 
truction découpe une tranche fine juxtapariétale et permet une excellente 
analyse des lésions périphériques sous-pleurales. Ia, il S’agit de polygones 
septaux de taille inégale et déformés par la fibrose. 





Fig. 9-8 Sarcoïdose. 
Distorsion bronchique bien analysée en mini MIP qui permet d'obtenir un 
bronchographie en négatif. 
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L'analyse sémiologique doit préciser les lésions élémentaires, 
la lésion prédominante, sa topographie à l'échelle du pou- 
mon et du lobule lobule pulmonaire secondaire [33, 126], les 
lésions thoraciques associées, les lésions thoraciques extra- 
Rares micronodules dont la distribution ne peut être définie sur les coupes pulmonaires associées, les motifs (patterns) formés lis le 
fines (a). (b) Maxi MIP qui montre un bien plus grand nombre de micro  legroupement de plusieurs lésions et les modèles formés par 
nodules et permet de voir la distribution lymphatique. le regroupement de plusieurs motifs. 





Fig. 9-6 Sarcoïdose. 
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… Lésions élémentaires 


Micronodules, nodules et masses 


Micronodules 


Les micronodules ont moins de 3 mm de diamètre. Ils 
peuvent être interstitiels, correspondant à des granulomes 
confluents, à une prolifération tumorale ou à la présence 
d'une substance anormale (fibrohyaline ou amyloïde). Ils 
peuvent être alvéolaires, correspondant à une réaction 
inflammatoire, un œdème ou une hémorragie. Ils peuvent 
être bronchiolaires, correspondant à une réaction inflam- 
matoire de la paroi bronchiolaire ou à une accumulation 
de sécrétions dans une lumière bronchiolaire dilatée. Tous 
les éléments sémiologiques (nombre et distribution dans 
le poumon, contours, densité) sont à prendre en compte 
dans la discussion étiologique, mais la distribution des 
micronodules dans le poumon et à l’échelle du lobule pul- 
monaire secondaire est l'élément le plus important. Les 
micronodules lymphatiques et périlymphatiques (fig. 9-9) 
observés dans la sarcoïdose ont des contours irréguliers 
mais nets. Ils sont localisés de manière sélective le long 
de la plèvre, des axes bronchovasculaires et des septa 
interlobulaires. Les micronodules hématogènes, observés 
dans les miliaires infectieuses et carcinomateuses, sont 
nets, denses et tous de même taille (fig. 9-10). Ils ont une 
distribution diffuse sans prédominance particulière. Les 
micronodules bronchiolaires sont souvent flous. Ils ont 
une distribution multifocale et une topographie centro- 
lobulaire, c’est-à-dire qu'ils sont distants d’au moins 2 mm 
de la plèvre (fig. 9-11). Les micronodules calcifiés forment 
un groupe à part. Ils se rencontrent dans les séquelles d’in- 
fections, la varicelle de l'adulte en particulier, la microli- 
thiase alvéolaire et certaines calcifications ou ossifications 
pulmonaires. 





Fig. 9-9 Sarcoïdose nodulaire. 
Les nodules à contours irréguliers prédominent le long des axes broncho- 
vasculaires épaissis. 
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Fig. 9-10 Miliaire tuberculeuse. 
Les micronodules très fins et tous de même taille sont régulièrement répartis 
dans l’ensemble du poumon sans prédominance topographique. 





Fig. 9-11 Pneumopathie d’hypersensibilité subaigué. 
Les micronodules très abondants et de faible densité sont de topographie 
centrolobulaire car ils respectent la surface pleurale. 


Nodules 


Les nodules peuvent être interstitiels à contours nets ou O 
alvéolaires à contours flous. Ils ont des étiologies multiples. O 
Les nodules alvéolaires se voient principalement dans les = 
infections mais aussi dans les tumeurs (cancer bronchiolo- 
alvéolaire, lymphome) et dans les pneumonies organisées [6].= mm 
Les nodules interstitiels d'évolution chronique sont surtout 
observés dans la sarcoïdose (fig. 9-12) [22], la silicose et les 
tumeurs (métastases, cancer multicentrique, lymphomes), 
mais aussi dans la granulomatose de Wegener ou la polyarth- 
rite rhumatoïde. Les nodules troués multiples sont évocateurs 
d'infection ou de métastases. Ils se voient aussi dans l’'HLP 
(fig. 9-13), la granulomatose de Wegener et la polyarthrite 
rhumatoïde (fig. 9-14). 


Masses de fibrose 


Elles sont souvent centrales périhilaires, englobant les 
bronches proximales dont l'aspect est anormal (fig. 9-15). 
Ces bronches sont trop proches les unes des autres du fait 
de la rétraction ; elles sont angulées et de calibre irrégulier ; 
elles peuvent être dilatées. Ces masses sont parfois excavées. 
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 asses de fibrose rétractile sont observées surtout dans la 
| sarcoïdose et la silicose. 





Fig. 9-15 Sarcoïdose. 
Masses de fbrose centrales contenant des bronchectasies par traction. 





Fig. 9-12 Sarcoïdose. Hyperdensités étendues 


Nodules parfois entourés de micronodules. Épaississement péribroncho- 


vasculaire. Condensations alvéolaires 


Les condensations sont des opacités pulmonaires qui effacent 
les vaisseaux et les parois bronchiques. Les condensations 
chroniques se voient dans certaines infections et certains can- 
cers (fig. 9-16), dans la sarcoïdose, la pneumonie organisée 
(fig. 9-17), la granulomatose de Wegener et la pneumopathie 
chronique à éosinophiles où elles peuvent avoir une très nette 
prédominance périphérique suggestive (fig. 9-18). 


Hyperdensités en verre dépoli 


Le verre dépoli est la lésion dont la signification est la plus 
complexe. C’est une opacité pulmonaire modérée qui n’ef- 
face pas les contours des vaisseaux pulmonaires et des parois 
bronchiques. Lorsque les vaisseaux sont effacés, on parle de 
condensation. Le verre dépoli résulte d’un effet de moyennage 


Fig. 9-13 Histiocytose langerhansienne pulmonaire. densitométrique de lésions trop petites pour être individuali- 
L'association de nodules pleins et de nodules troués est évocatrice. sées. L’hyperdensité en verre dépoli peut être localisée, mul- 








Fig. 9-16 Cancer bronchiolo-alvéolaire. 





Fig. 9-14 Polyarthrite rhumatoïde. Les condensations alvéolaires sont multiples. La condensation du lobe supé- 
Nodules pleins et nodules troués sous-pleuraux. rieur droit fait bomber la scissure. 
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focale ou diffuse. Une hyperdensité en verre dépoli, diffuse 


et modérée, peut être très difficile à identifier. Lorsqu'elle est 
localisée ou multifocale, ce qui est beaucoup plus fréquent, 
sa reconnaissance est facile. Elle peut avoir des contours mal 
définis ou au contraire très nets en carte de géographie. Il faut 
préciser la distribution topographique de la lésion principale 
et les lésions associées. Il faut enfin analyser la vascularisation 
pulmonaire et en particulier comparer la taille des vaisseaux 
dans les zones de densité pulmonaire différentes. S'il existe 
des inégalités de répartition vasculaire selon les densités pul- 
monaires, on parle de perfusion en mosaïque. 

Le verre dépoli traduit une modification du rapport air-tissu 
au profit de la composante tissulaire ou liquidienne, quel que 
soit le secteur du poumon profond atteint : interstitiel, intra- 
alvéolaire ou capillaire. Elle peut correspondre à un comble- 
ment alvéolaire (syndrome alvéolaire), à un épaississement 
important des cloisons alvéolaires réduisant la lumière des 
alvéoles (syndrome interstitiel), à un rayon de miel micro- 
kystique ou à une augmentation du flux sanguin capillaire. 





Fig. 9-17 Pneumonie organisée. 
Condensations alvéolaires basales bilatérales avec bronchogramme aérique. 


Le comblement alvéolaire peut être total par une substance 
lipidique de faible densité (protéinose alvéolaire, inhalation 
lipidique) (fig. 9-19) ou, plus souvent, partiel par une subs- 
tance de densité liquidienne ou tissulaire (alvéolite, æœdème, 
hémorragie). L’épaississement des cloisons alvéolaires peut 
être œdémateux, inflammatoire ou fibreux (fig. 9-20). Le 
rayon de miel microkystique peut être cause d’une hyper- 
densité en verre dépoli lorsque les kystes très petits sont au- 
dessous du seuil de résolution spatiale de la TDM. 

Lorsque le verre dépoli a un aspect hétérogène, il faut 
distinguer l’aspect de verre dépoli en mosaïque de la perfu- 
sion en mosaïque. L’aspect de verre dépoli en mosaïque tra- 
duit une pathologie infiltrante du parenchyme pulmonaire. 
La vascularisation pulmonaire est uniforme quelle que soit 
la densité du parenchyme pulmonaire. Dans la perfusion en 
mosaique, au contraire, les hétérogénéités de densité pul- 
monaire sont liées à des hétérogénéités de perfusion pulmo- 
naire. L'augmentation du flux sanguin capillaire des zones en 
verre dépoli est le reflet d’une redistribution du flux sanguin 





Fig. 9-19 Protéinose alvéolaire. 
L'association de multiples foyers de verre dépoli et d’une réticulation dans 
les mêmes territoires définit le « crazy paving ». 





Fig. 9-18 Pneumopathie interstitielle chronique à éosinophiles. 
Les condensations alvéolaires prédominent dans les zones sous-pleurales 
des lobes supérieurs. 
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Fig. 9-20 Pneumopathie interstitielle non spécifique. 
Le verre dépoli associé à des réticulations et à des bronchectasies par traction 
comprend une composante fibreuse importante. 
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Imonaire vers les territoires sains lorsque des zones impor- 

_tantes de parenchyme pulmonaire sont dévascularisées. Cette 

perfusion en mosaïque, où les zones de verre dépoli sont asso- 

ciées à de gros vaisseaux, est un des éléments sémiologiques 

du syndrome bronchique (bronchiolite constrictive) ou du 

syndrome vasculaire (cœur pulmonaire chronique postembo- 

lique). Les coupes en expiration peuvent distinguer ces deux 

syndromes puisque la bronchiolite constrictive s'accompagne 

d’un piégeage nettement plus important en expiration. 
Notons trois cas particuliers : 

— le verre dépoli centrolobulaire donnant un aspect de 
nodules centrolobulaires mal limités et de très faible den- 
sité. Un tel aspect évoque une pneumopathie d’hypersen- 
sibilité (voir fig. 9-11) et, plus rarement, une hémorragie 
alvéolaire chronique ; 

— le verre dépoli périnodulaire réalise le « signe du halo ». Il 
reflète généralement la présence de sang autour du nodule. 
En dehors de l’immunodépression, un tel aspect se voit par- 
fois dans la granulomatose de Wegener (fig. 9-21) et dans 
certaines métastases [101] : 

— le « crazy paving » est la superposition d’un verre dépoli et 
d’une réticulation. La protéinose alvéolaire donne le crazy 
paving le plus typique (voir fig. 9-19). Parmi les autres 
causes de crazy paving, citons le carcinome bronchiolo- 
alvéolaire [69], la PINS et les pneumopathies à éosino- 


philes. 
Opacités linéaires et réticulées 


Opacités linéaires 
Elles regroupent les opacités linéaires (fig. 9-22) hilo- 
périphériques irrégulières, les lignes courbes sous-pleurales 
non gravito-dépendantes et les opacités linéaires trans- 
lobulaires quelconques. 


Réticulations septales et intralobulaires 


Les réticulations septales réalisent des réseaux à larges mailles 
centimétriques (fig. 9-23) et les réticulations intralobulaires 
des réseaux à petites mailles. Les lobules pulmonaires secon- 
daires peuvent devenir visibles du fait de l’épaississement de 
leurs parois. La nature fibreuse d’un épaississement septal 
peut être affirmée lorsqu'il est irrégulier avec des lignes sep- 
tales angulées ou brisées et des mailles de taille inégale (voir 
fig. 9-5). Les réticulations intralobulaires sont de petites opa- 
cités linéaires de quelques millimètres entrecroisées en une 
fine réticulation (fig. 9-24). 


Épaississement péribronchovasculaire 


L’épaississement péribronchovasculaire s'accompagne sou- 
vent d’un épaississement septal de même nature. Un épais- 
sissement lisse et régulier peut être dû à un œdème (voir 
fig. 9-23), un obstacle veineux ou lymphatique et à diverses 
PIDC. Un épaississement nodulaire se voit principalement 
dans la sarcoïdose, la lymphangite carcinomateuse (fig. 9-25) 
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et le sarcome de Kaposi. Un épaississement irrégulier, dis- 
tordu et non nodulaire peut correspondre à une fibrose pul- 
monaire périphérique (idiopathique, connectivite ou asbe- 
stose) ou, rarement, à une fibrose sarcoïdienne. 





Fig. 9-21 Granulomatose de Wegener. 
Nodules entourés d’un halo de verre dépoli. 





Fig. 9-22 Sarcoïdose. 
Opacités linéaires multiples, principalement hilo-périphériques. 





Fig. 9-23 Œdème interstitiel. 
La visibilité de multiples polygones septaux est très nette. 
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Fig. 9-24 Pneumopathie interstitielle non spécifique. 
Verre dépoli des bases contenant de fines réticulations. Respect de la corti- 
cale dans plusieurs zones. 





Fig, 9-26 Histiocytose Langheransienne pulmonaire (HL). 
Il existe de multiples kystes bronchiolaires avec au contact de chaque kyste 
une petite opacité nodulaire vasculaire correspondant à une artériole. 





Fig. 9-25 Lymphangite carcinomateuse. 
Il existe un très important épaississement péribronchovasculaire et septal . 
et quelques nodules sur certains septa et en dehors. = L Le 





Fig. 9-27 Lymphangioléiomyomatose pulmonaire. 
. . Comme dans le cas précédent la présence de l’artériole au contact des kystes 
Hyperclartés aerIques témoigne de leur nature bronchiolaire. 


Kystes 


Des kystes multiples et dispersés dans les deux champs pul- 
monaires sont évocateurs de l’'HLP (fig. 9-26) et de la lym- 
phangioléiomyomatose pulmonaire (fig. 9-27). Ils peuvent 
également se voir dans la PIL (Pneumopathie interstitielle 
lymphoiïde) et la PHS (Pneumopathie d’hypersensibilité). 
Lorsqu'ils sont peu nombreux ou regroupés dans un territoire, 
ils doivent faire discuter une étiologie infectieuse, tumorale, 
traumatique ou malformative. 


Rayon de miel 


Les images en rayon de miel sont formées par des cavités join- 
tives de petite taille, le plus souvent inférieure au centimètre 
et limitées par une paroi d'épaisseur variable (fig. 9-28). Ces 
lésions sont le plus souvent de topographie périphérique 
sous-pleurale (fig. 9-29). Elles correspondent à des cavités 
parenchymateuses circonscrites par de la fibrose. Les réticu- Fig, 9-28 Fibrose pulmonaire idiopathique. 

lations intralobulaires et la destruction kystique en rayon de  Cavités en rayon de miel contenant quelques bronchectasies par traction. 


wwWw.lemanib.com 





Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 503 


à + 


© SÉMIOLOGIE TDM [58] 





S Paratger Le Site 


a 





Fig. 9-29 Fibrose pulmonaire idiopathique. 
Les cavités en rayon de miel ont une prédominance périphérique et basale. 


miel peuvent s’observer dans la plupart des fibroses pulmo- 
naires des PIDC à un stade évolué, mais plus particulièrement 
dans les fibroses à prédominance périphérique et basale : FPI, 
fibrose des connectivites ou asbestose pulmonaire. 


Distorsion bronchique 


La distorsion bronchique comprend l’ensemble des défor- 
mations bronchiques dues à la fibrose (fig. 9-30). Il s’agit de 
déplacements, de coudures, d’angulations ou de dilatations 
variqueuses, irrégulières du fait de phénomènes de traction. La 
distorsion concerne surtout les bronches proximales dans la 
sarcoïdose et les bronches plus distales dans les fibroses basales. 


Distribution lésionnelle 


La distribution lésionnelle doit être définie dans le poumon 
selon les trois axes : cranio-caudal, antéro-postérieur et axial 
et dans le lobule pulmonaire secondaire [58, 126]. 





Fig. 9-30 Sarcoïdose. 
Il existe une importante distorsion bronchique associant déplacement bron- 
chique et bronchectasies par traction. 
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À côté d’une description purement morphologique des 
lésions pulmonaires, il est possible d'établir des corrélations 
entre lésions tomodensitométriques et anatomopatholo- 
giques. La TDM-HR, avec son excellente résolution spatiale, 
donne un aspect proche de la macroscopie à la loupe bino- 
culaire. Elle permet de préciser la distribution lésionnelle 
à l'échelle du lobule pulmonaire secondaire, voire de Paci- 
nus, et d'identifier certains types de réactions pulmonaires 
à l’agression [33]. Certaines maladies touchent de manière 
sélective un secteur donné du poumon alors que d’autres 
ont des modes de réaction peu spécifiques, responsables de 
condensation ou de verre dépoli. 

L'unité élémentaire fonctionnelle du poumon est lacinus 
ventilé par une bronchiole terminale et incluant plusieurs 
bronchioles respiratoires. L’acinus mesure quelques milli- 
mètres. Cette unité élémentaire rend bien compte, en ima- 
gerie, des processus à dissémination bronchogène. Dans les 
autres cas, il est préférable de prendre comme unité élémen- 
taire d'imagerie le lobule pulmonaire secondaire (LPS). Le 
LPS mesure de 1 à 2 cm de diamètre. Il comprend plusieurs 
bronchioles terminales et acini. Il est limité par des septa 
conjonctifs. 


Distribution anatomique des lésions 


Dans les PID, les modes de distribution lésionnelle les plus 
répandus sont centro- et périlobulaire (lymphatique), centro- 
lobulaire isolé (le plus souvent bronchiolaire, parfois artério- 
laire), périlobulaire isolé ou septal (lymphatique ou veinu- 
laire), panlobulaire ou indéfinissable. 

L’atteinte lymphatique est la plus fréquente. Les lésions 
prédominent là où les lymphatiques sont abondants, c’est- 
à-dire le long des septa, des axes péribronchovasculaires et 
de la plèvre. Il s’agit principalement de micronodules ou 
d’épaississements péribronchovasculaires (voir fig. 9-12), 
mais aussi parfois de lésions d’allure fibreuse à type d’opa- 
cités linéaires irrégulières hilo-périphériques (voir fig. 9-22) 
plus ou moins associées à des distorsions bronchiques. 
Une telle distribution lésionnelle est habituelle dans la sar- 
coïidose [23] et la lymphangite carcinomateuse. 

L’atteinte pulmonaire et lobulaire périphérique est égale- 
ment très fréquente. Cette atteinte prédomine là où les lobules 
sont les plus nets, c’est-à-dire dans la périphérie sous-pleurale 
du poumon. Cette distribution est typique de la FPI (voir 
fig. 9-29), des fibroses des connectivites et de l’asbestose. 

L’atteinte centrolobulaire est une atteinte des voies 
aériennes centrolobulaires ou centro-acinaires. Elle épargne 
la plèvre, les septa et les alvéoles périphériques. Elle est prin- 
cipalement micronodulaire ou nodulaire, mais peut égale- 
ment être en verre dépoli ou kystique en cas de bronchio- 
lectasie par traction ou obstructive. Une telle distribution 
lésionnelle est observée dans les bronchiolites infectieuses ou 
de connectivites, dans la bronchiolite respiratoire du fumeur 
et en cas de PHS (voir fig. 9-11) [56]. Elle est plus difficile 
à mettre en évidence dans l’'HLP et dans certaines pneumo- 
conioses. Lorsque les micronodules sont reliés à de petites 
opacités linéaires branchées, on parle d'aspect d'arbre en 
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bourgeons. Un tel aspect est surtout très évocateur des bron- 
chiolites infectieuses, des bronchiolites d'aspiration et de la 
dissémination bronchogène des mycobactérioses. 

L’atteinte centrolobulaire est plus rarement artériolaire. 
Elle reflète l'atteinte des vaisseaux sanguins, artères et veines. 
L’atteinte artérielle peut s'exprimer par des opacités centro- 
lobulaires ou des nodules angiocentrés. Un tel aspect peut être 
observé dans les vascularites, les infections angio-invasives, les 
thrombi artériels pulmonaires, les hypertensions pulmonaires, 
certaines réactions aux drogues injectées par voie veineuse, les 
métastases d’angiosarcome ou les métastases carcinomateuses 
intra-artérielles. 

L’atteinte périlobulaire ou septale est soit une atteinte 
lymphatique tronquée, soit une atteinte veinulaire dans la 
maladie veino-occlusive (fig. 9-31) ou dans certains œdèmes 
pulmonaires. 

Une distribution panlobulaire, micronodulaire ou nodu- 
laire diffuse, au hasard, est caractéristique des miliaires myco- 
bactérienne (fig. 9-32), virale ou fungique et parfois carcino- 
mateuse. 





Fig. 9-31 Maladie veino-occlusive. 
Les multiples polygones septaux sont associés à une discrète hyperdensité 
en verre dépoll. 





Fig. 9-32 Miliaire à BCG. 

Les micronodules très fins, tous de même taille et relativement peu nom- 
breux, sont régulièrement répartis dans l’ensemble du poumon sans prédo- 
minance topographique. 
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Modes de réaction du poumon 


Les condensations alvéolaires et les infiltrations interstitielles 
diffuses responsables d’une hyperdensité en verre dépoli sont 
mieux définies comme un mode de réaction du poumon plu- 
tôt qu’en termes de distribution anatomique. Ces lésions sont 
très souvent observées dans les PID où elles sont parfois la 
lésion prédominante. Elles peuvent avoir pour substratum 
anatomique un dommage alvéolaire diffus, une hémorragie 
alvéolaire, une pneumonie organisée, une fibrose intersti- 
tielle, une réaction de type pneumopathie interstitielle des- 
quamative, un infiltrat interstitiel de cellules mononucléées 
ou une atteinte granulomateuse. Lorsque le verre dépoli 
contient des lobules clairs (fig. 9-33), piégés en expiration, 
ces derniers sont la conséquence d’une atteinte bronchiolaire. 
L'exemple de la PHS subaiguë est particulièrement démons- 
tratif. La bronchiolite granulomateuse de la maladie empêche 
les allergènes d’entrer dans certains lobules et d'entraîner une 
alvéolite et, parallèlement, elle piège l'air dans les lobules en 
expiration. 


Autres atteintes thoraciques 
à rechercher 


Les recherches d’une atteinte bronchique, vasculaire, 
diaphragmatique et d’une pneumopathie d’inhalation sont 
systématiques. 


INTÉRÊT DE LA TDM 
DANS LA PRISE EN CHARGE 


L’imagerie TDM prend place après l’anamnèse et l'examen cli- 
nique, mais souvent avant les autres examens. L’examen TDM 
est important dans la détection et l'évaluation lésionnelle et 





Fig. 9-33 Pneumopathie d’hypersensibilité subaigué. 
Verre dépoli diffus contenant des lobules clairs (piégés en expiration mais 
non montrés). 
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étiologique, l'intérêt pronostique, la surveillance évolutive et 
<® dépistage des complications. 


Détection de la PID : le diagnostic 
positif 


La TDM-HR est plus sensible que la radiographie dans la 
détection de lésions parenchymateuses minimes. Cette 
grande sensibilité permet de dépister des anomalies dans une 
proportion importante des PID à radiographie normale [42]. 
Cette situation d'anomalies TDM alors que la radiographie 
thoracique est normale à été rapportée dans de nombreuses 
étiologies de PIDC. La TDM a également une spécificité supé- 
rieure à la radiographie thoracique et peut en conséquence 
être utile pour affirmer la réalité d'anomalies en présence 
d’une radiographie thoracique dont le caractère anormal est 
discutable. 


Diagnostic étiologique 


L’imagerie tomodensitométrique est devenue un élément 
important de la discussion étiologique en raison du caractère 
discriminant de nombreux signes. Elle permet soit d'évoquer 
d'emblée la maladie en cause, soit de restreindre les hypo- 
thèses diagnostiques et d'orienter les prélèvements biop- 
siques. La première étape est de rechercher les arguments en 
faveur des maladies les plus fréquentes : sarcoïdose et fibrose 
pulmonaire idiopathique. Parfois, un autre diagnostic est 
d'emblée évoqué sur l'imagerie. 

La TDM est plus performante que la radiographie pour éta- 
blir ou orienter le diagnostic étiologique. Dans les maladies 
fréquentes, les mieux connues, les données sémiologiques 
TDM (lésions élémentaires et leur répartition topographique) 
sont souvent évocatrices du diagnostic, même lorsque la 
radiographie est atypique. Dans deux études [54, 89], un dia- 
gnostic très vraisemblable était en effet proposé en TDM dans 
la moitié des cas environs, soit deux fois plus souvent qu’en 
radiographie, et ce diagnostic était le plus souvent correct. 
La concordance interobservateurs était également meilleure. 
Dans une autre étude plus proche de la pratique clinique, les 
auteurs [53] ont utilisé une stratégie bayésienne pour mesu- 
rer l'augmentation en pourcentages de diagnostics corrects 
lorsque les données cliniques et radiographiques étaient com- 
plétées par les données TDM. De plus, la TDM aide au choix 
des modalités et de topographie des prélèvements histolo- 
giques : biopsie bronchique ou transbronchique lorsque les 
lésions ont tendance à engainer les axes péribronchovascu- 
laires proximaux comme dans la sarcoïdose et la lymphangite 
carcinomateuse (voir fig. 9-25) [22], biopsie pulmonaire sous 
vidéothoracoscopie si les lésions sont périphériques (voir 
fig. 9-20), éventuellement biopsie ganglionnaire transbron- 
chique, transcutanée, sous médiastinoscopie, médiastino- 
tomie ou vidéothoracoscopie en fonction de la topographie 
des adénopathies. 
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Évaluation lésionnelle 


Par comparaison avec la radiographie standard, la TDM, 
en supprimant la sommation des structures, permet une 
meilleure appréciation de la nature des lésions, de leur dis- 
tribution et de la sévérité des anomalies pulmonaires. Aïnsi, 
par exemple, la TDM est très sensible dans le dépistage des 
cavitations au sein d’une zone densifiée ou pour affirmer la 
nature kystique d’une image radiographique réticulée [22]. 
Elle donne une meilleure estimation de l'étendue de la mala- 
die. La TDM distingue aussi relativement bien les lésions 
inflammatoires actives des lésions de fibrose. Cela a été étudié 
en particulier dans la fibrose pulmonaire idiopathique et la 
sarcoïdose. Ainsi, quelle que soit l’étiologie, les hyperdensités 
parenchymateuses étaient réversibles dans 88 % des 33 cas de 
Leung et al. [84], témoignant de leur nature inflammatoire. 
Dans la série de Rémy-Jardin et al. [104], 65 % des hyperden- 
sités étaient inflammatoires, 13 % fibreuses et 22 % mixtes. 

Les anomalies observées dans les pneumopathies inters- 
titielles idiopathiques dessinent un large spectre dont une 
extrémité est formée par les hyperdensités en verre dépoli 
et l’autre par les images réticulées et le rayon de miel. Entre 
ces deux extrêmes, on peut voir tous les états intermédiaires 
associant diversement ces deux aspects. Les hyperdensités en 
verre dépoli sont souvent réversibles. Les images réticulées ne 
le sont jamais. La surveillance évolutive en TDM montre que 
l'hyperdensité en verre dépoli diminue avec le temps, pouvant 
laisser la place à des images de réticulations intralobulaires 
et des destructions en rayon de miel dans les mêmes terri- 
toires [5, 122, 1271]. 

Dans la sarcoïdose, les lésions inflammatoires sont les 
nodules, les nodules confluents et les plages de condensation 
alvéolaire. Toutes ces lésions sont potentiellement réversibles 
sous corticoïdes ou spontanément. Les lésions de fibrose sont 
les signes de distorsion architecturale, les bronchectasies par 
traction et les destructions en rayon de miel. Ces lésions ne 
sont jamais réversibles [23, 91]. Quant aux autres lésions, 
épaississements péribronchovasculaires et sous-pleuraux, 
hyperdensités en verre dépoli et opacités linéaires, elles ont 
une évolution variable et peuvent correspondre à des aspects 
anatomopathologiques divers ; néanmoins, elles sont d’au- 
tant plus fréquemment réversibles que la maladie est plus 
récente [23]. 


Surveillance évolutive 


et dépistage des complications 19] 


La TDM permet mieux que la radiographie d'évaluer la réver- 
sibilité des lésions et l'efficacité du traitement. La comparai- 
son avec l’examen initial évalue le bénéfice. La TDM permet 
de faire le bilan des séquelles. La tomodensitométrie est d’une 
grande sensibilité et d’une grande spécificité dans le dépistage 
des complications. 
— L'apparition ou la progression de signes de fibrose pulmo- 
naire est la principale complication évolutive. Cette fibrose est 
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identifiée sur l'apparition de signes de distorsion architectu- 
rale qui peuvent être mineurs, comme la distorsion scissurale, 
ou majeurs, comme la distorsion bronchique (voir fig. 9-8 
et 9-30), la destruction en rayon de miel (voir fig. 9-28) ou les 
masses de fibrose avec bulles paracicatricielles. 

— Le pneumothorax complique surtout les maladies kys- 
tiques : HLP et plus encore lymphangioléiomyomatose. 

— L'apparition d’une cavitation a des significations 
variées [63]. Il peut s'agir de bulles paracicatricielles, de 
bronchectasies kystiques, de nécrose dans une masse de 
fibrose ou d’une complication infectieuse. Devant une 
cavité récente, le problème essentiel est d'éliminer une 
infection tuberculeuse ou aspergillaire. L’aspergillome est 
une complication relativement fréquente des cavités sar- 
coidosiques (fig. 9-34). Il s’agit d’une masse arrondie ou 
ovalaire, parfois lobulée, bien limitée, homogène, déclive, 
occupant une partie plus ou moins importante d’une cavité 
pulmonaire. Cette masse est mobile dans la cavité. Il existe 
un épaississement pleural en regard. 

— L'infection à pyogènes se traduit généralement par des 
foyers de condensations alvéolaires sans grande particula- 
rité. L'infection tuberculeuse qui complique volontiers la 
silicose peut être difficile à diagnostiquer et favoriser la for- 
mation de masses de fibrose. 

— Les complications bronchovasculaires sont rares. Il peut 
s'agir de bronchectasies parfaitement identifiées par la 
TDM-HR, d'un trouble ventilatoire obstructif dont les 
mécanismes sont variés [93] ou d’une hypertension pul- 
monaire [94] pouvant nécessiter un examen avec injection 
de produit de contraste pour distinguer des gros hiles gan- 
glionnaires, vasculaires ou ganglionnaires et vasculaires. 

— Le cancer bronchopulmonaire peut compliquer une FPI 
(fig. 9-35), une fibrose pulmonaire lors d’une connectivite, 
une HLP ou une sarcoïdose. La TDM peut permettre un 
diagnostic précoce et une résection limitée. 


Place de la TDM 


La TDM ne doit pas être systématique lors du bilan initial 
des PID ni être systématiquement répétée au cours de l’évo- 
lution. Dans le bilan initial, elle se justifie si la situation est 





Fig. 9-34 Sarcoïdose fibreuse. 
Les cavités paracicatricielles contiennent un aspergillome du côté droit. 
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Fig. 9-35 Fibrose pulmonaire idiopathique compliquée d’un 
cancer bronchopulmonaire. 
Cavités en rayon de miel et nodule néoplasique du lobe inférieur gauche. 


mal comprise après les examens de première intention que 
sont l'examen clinique, la radiographie, les épreuves fonction- 
nelles respiratoires et les examens biologiques de routine. Elle 
se justifie parfois également à visée pronostique, comme exa- 
men de référence ou pour aider à l'indication d’un traitement. 
Dans le suivi évolutif, intérêt d’une TDM et la fréquence de 
sa répétition sont discutés cas par cas. La TDM peut aider à 
contrôler la qualité d’une réponse thérapeutique ou affirmer 
l'existence d’une complication. Elle est surtout utile lorsqu'on 
peut en attendre une modification stratégique. 


PRINCIPALES PID SUBAIGUÉS 
ET CHRONIQUES (tableau 9-3) 


Il est possible distinguer les maladies fibrosantes de celles qui 
ne le sont pas en sachant que pour certaines affections comme 
les granulomatoses, la maladie peut être fibrosante ou non 
selon les cas. 

Les PID fibrosantes peuvent être schématiquement classées 
en quatre groupes : les fibroses pulmonaires idiopathiques, 
la plupart des pneumopathies des connectivites, les granu- 
lomatoses comme la sarcoïdose et les maladies d’étiologie 
connue (pneumoconioses, pneumopathies d’hypersensibilité, 
pneumopathies médicamenteuses et radiques). La nature des 
lésions de fibrose et surtout leur distribution topographique 
orientent le diagnostic étiologique : 

— des images réticulées, réticulations intralobulaires ou des- 
truction en rayon de miel, prédominant dans les territoires 
sous-pleuraux des bases, évoquent, lorsqu'elles sont pré- 
dominantes ou exclusives, une fibrose pulmonaire idiopa- 
thique (voir fig. 9-29), une fibrose lors d’une connectivite, 
une asbestose ou certaines PID d’origine médicamenteuse ; 
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T bieau 9-3 
… Signes TDM pulmonaires des principales PIDC. 


Sarcoïdose 


Micronodules « lymphatiques » (péribronchovasculaires, septaux 
et sous-pleuraux) 

Nodules 

Épaississements péribronchovasculaires 

Zones de condensation alvéolaire 

Hyperdensités en verre dépoli 

Fibrose à prédominance supérieure et axiale 


Fibrose pulmonaire idiopathique ou fibrose de connectivite 


Réticulations ou destruction en rayon de miel 
Hyperdensité en verre dépoli 
Prédominance topographique périphérique et basale 


Pneumopathies d’hypersensibilité 
Formes subaiguës 


Micronodules centrolobulaires « bronchiolaires » 
Hyperdensités en verre dépoli étendues, respectant des lobules 
pulmonaires piégés en expiration 


Formes chroniques 


Opacités linéaires 

Signes de distorsion pulmonaire 

Cavités en rayon de miel 

Pas de prédominance topographique particulière 
Silicose 

Micronodules et nodules denses 

Masses de fbrose 


Bulles paracicatricielles autour des lésions 
Prédominance topographique supérieure 


Histiocytose langerhansienne pulmonaire 


Associations diverses selon le stade évolutif de nodules, nodules 
excavés, kystes à paroi épaisse et kystes à paroi fine 

Lésions centrolobulaires prédominant dans les territoires 
supérieurs et moyens 


Lymphangite carcinomateuse 


Épaississement péribronchovasculaire et septal irrégulier 
et nodulaire 


— une fibrose prédominant dans les territoires supérieur et 
moyen évoque une sarcoïdose (voir fig. 9-8), une silicose, 
une spondylarthrite ankylosante, une neurofibromatose de 
Recklinghausen ou des séquelles de tuberculose. Lorsque 
cette fibrose est à prédominance axiale, faite d’opacités 
linéaires hilo-périphériques (voir fig. 9-22) et de bronchecta- 
sies par traction, ou lorsqu'elle est périlobulaire (voir fig. 9-5), 
elle est tout particulièrement évocatrice de sarcoïdose ; 

— une fibrose sans prédominance topographique particulière 
s'observe dans les formes chroniques de pneumopathie 
d'hypersensibilité (fig. 9-36) ou dans certaines pneumo- 
pathies médicamenteuses ; 

— une fibrose dessinant les champs d'irradiation évoque une 
fibrose radique. 
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Fig. 9-36 Pneumopathie d’hypersensibilité chronique. 
Les multiples cavités en rayon de miel ont une distribution anarchique dans 
les poumons. 


Sarcoïidose 


La sarcoïdose est une granulomatose systémique d’étiologie 
inconnue. Elle serait la conséquence d’une réaction immuni- 
taire exagérée, consécutive à l'exposition à un ou plusieurs 
antigènes inconnus, sur un terrain génétiquement prédis- 
posé. Elle atteint principalement l’adulte jeune. Sa présenta- 
tion clinique est très polymorphe. Les localisations médiasti- 
nopulmonaires sont les plus fréquentes, observées dans plus 
de 90 % des cas. Cette atteinte thoracique est associée une 
fois sur deux environ à une atteinte extrathoracique, alors 
que l'atteinte extrathoracique isolée n’est présente que dans 
10 % des cas. Ces atteintes sont responsables de tableaux cli- 
niques variés où dominent en fréquence, après les atteintes 
thoraciques, les adénopathies périphériques, les atteintes 
ophtalmologiques, dermatologiques et hépatiques. Les cir- 
constances de découverte sont variées. Il s’agit d’une radio- 
graphie systématique dans un tiers des cas, de symptômes 
respiratoires, d’une altération de l’état général ou de localisa- 
tions extrathoraciques. Les tests tuberculiniques sont néga- 
tifs dans 80 % des cas ; la concentration sérique de l’'enzyme 
de conversion de l’angiotensine est augmentée dans 60 % des 
cas ; une hypercalciurie est présente dans 40 % des cas ; le 
LBA met en évidence une lymphocytose T CD4 dans la moi- 
tié des cas. Le diagnostic repose sur un ensemble d'éléments 
concordants : tableau clinico-radio-biologique évocateur 
ou compatible, présence de granulomes tuberculoïdes non 
caséeux et absence de tout facteur étiologique susceptible 
d'expliquer la présence de granulomes. Le granulome tuber- 
culoïde peut être mis en évidence par prélèvement d’une 
lésion périphérique ou par biopsies bronchiques perendosco- 
piques systématiques positives dans 60 % des cas. La cortico- 
thérapie est efficace sur les lésions granulomateuses mais son 
action est purement suspensive. Le pronostic de la maladie 
est souvent bon. Il est plus réservé lorsqu'il y a de multiples 
localisations, dans les formes chroniques ou en présence de 
certaines localisations qui peuvent mettre en jeu le pronostic 
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fonctionnel (poumon, œil, rein) ou vital (poumon, système 


& nerveux central, cœur). 


La place de l’imagerie est très importante dans les localisa- 
tions thoracique, abdominale, neurologique mais aussi dans 
des localisations rares, ORL ou osseuse. Elle a un rôle notable 
dans la détection de la maladie, son diagnostic, son pronos- 
tic, la prise de décision thérapeutique et la surveillance de 
l'évolution. Les radiographies simples, en particulier celles du 
thorax, sont essentielles dans le bilan initial et la surveillance 
évolutive des formes bien tolérées. Les autres investigations, 
variables selon les localisations en cause sont surtout utiles 
dans les atteintes sévères et dans les formes d'évolution chro- 
nique. La TEP-FDG peut montrer des lésions biopsiables 
lorsqu'elles sont difficiles à trouver. 





Détection et diagnostic 


Les anomalies radiographiques sont souvent révélatrices et 
parfois les seules manifestations de la maladie. La radiogra- 
phie thoracique est souvent évocatrice. Elle montre des adéno- 
pathies et/ou une atteinte parenchymateuse. Les adénopathies 
sont hilaires et médisstinales, ne satellites de 
l'axe trachéobronchique (fig. 9-37). Elles sont plus fréquentes 
en topographie hilaire (97 % de cas avec adénopathies) que 
médiastinale (76 % des cas) [14]. Elles sont généralement bila- 
térales, symétriques et volumineuses mais non compressives. 
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Elles surviennent habituellement dès le début de la maladie et 
disparaissent en 2 ans. Toutefois, des apparitions tardives ou 
une persistance prolongée bien au-delà de 2 ans sont possibles. 
Les adénopathies calcifñiées sont plus rares. Elles augmentent en 
fréquence avec l'ancienneté de la maladie (fig. 9-38). L’atteinte 
parenchymateuse est le plus souvent nodulaire (fig. 9-39) 
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Fig. 9-38 Sarcoïdose. 
Cette reconstruction frontale montre bien la topographie des ganglions calci- 
fés qui prédominent au niveau des hiles, autour de la trachée et de la carène. 





Fig. 9-37 Radiographie de sarcoïdose de type 2. 
Les à adénopathies hilaires et médiastinales bilatérales et symé- 
triques sont associées à un épaississement péribronchovasculaire diffus. 
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Fig 9 Radiographie de sarcoïdose de type 2. 
les ae de taille modérée sont associées à des micronodules qui 
prédominent dans les régions moyennes. 
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ou réticulonodulaire, bilatérale et symétrique, prédominant 
dans les régions supérieures et moyennes des poumons. Ces 
opacités ont une évolution variable. Elles peuvent régresser 
rapidement, persister inchangées pendant une longue période, 
régresser par endroits et apparaître ailleurs. D’autres images 
radiographiques sont possibles mais plus rares : zones de 
confluence nodulaire à limites floues, zones de condensation 
alvéolaire pouvant contenir un bronchogramme aérique ou 
zones d'hyperdensité modérée en verre dépoli. 

L’atteinte radiographique est d'autant plus évocatrice 
qu'elle est latente cliniquement. Certaines séquences évo- 
lutives sont très caractéristiques, comme l'apparition d’une 
atteinte parenchymateuse alors que les ganglions diminuent 
de volume. Néanmoins, dans 25 % des cas environ, la pré- 
sentation radiographique est inhabituelle et cette fréquence 
des formes inhabituelles atteint 50 % chez les sujets de plus 
de 50 ans. Ces images pulmonaires inhabituelles sont les 
atteintes ganglionnaires ou pulmonaires unilatérales, les cavi- 
tations, les anomalies bronchiques (atélectasies, bronchecta- 
sies), vasculaires (hypertension artérielle pulmonaire), pleu- 
rales ou myocardiques [106]. 


Atteinte parenchymateuse fbreuse (stade IV) 


L'aspect le plus fréquent de la fibrose est une rétraction des 
lobes supérieurs avec ascension des hiles (fig. 9-40). Les 
autres aspects sont les masses généralement centrales et par- 
fois entourées de bulles d'emphysème, les images en rayon 
de miel et les opacités linéaires diffuses le plus souvent hilo- 
périphériques (fig. 9-41). Certains de ces aspects ressemblent 
à ceux d’une tuberculose ou d’une silicose ancienne. 





Fig. 9-40 Radiographie de sarcoïdose de type 4. 
Les opacités linéaires prédominent dans les lobes supérieurs avec ascension 
des hiles. 
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Évaluation pronostique 


Les signes thoraciques de la sarcoïdose sont généralement classés 
en quatre stades, cette classification ayant un intérêt pronostique : 
— stade I : adénopathies isolées sans signe radiographique 
d'atteinte pulmonaire ; 
— stade IT : adénopathies associées à une atteinte pulmonaire 
non fibreuse ; 
— stade III : atteinte pulmonaire non fibreuse et sans adéno- 
pathies ; 
— stade IV : signes radiographiques de fibrose pulmonaire. 
Lors de l'examen radiographique initial, 10 % des patients 
ont un stade 0 (radiographie thoracique normale), 40 % un 
stade I, 35 % un stade II et 10 % un stade IITI [82]. Environs 
20 % des patients évoluent vers une fibrose radiographique 
(stade IV) [115]. Les stades permettent d’estimer l'ancienneté 
de la maladie. Elle est généralement inférieure à 2 ans pour les 
stades I et Il et supérieure à 2 ans pour les stades III et IV. Plus 
le stade est élevé lors de la première consultation, moins les 
lésions ont de chance de régresser. La résolution spontanée 
est obtenue dans 80 % des stades I, 65 % des stades II et 30 % 
des stades III. Les lésions de fibrose sont irréversibles. Les 
stades I passent au stade II dans 10 % des cas. Ils gardent des 
images ganglionnaires chroniques dans 8 % des cas. 


Surveillance évolutive et dépistage 
des complications 


Un suivi radiographique régulier tous les 3 à 12 mois selon 
l'ancienneté et l’évolutivité s'impose au cours de la sarcoïdose 





Fig. 9-41 Radiographie de sarcoïdose de type 4. 
Les opacités linéaires diffuses sont principalement hilo-périphériques. 
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pour apprécier la réponse thérapeutique et surveiller la maladie 
lors de la décroissance du traitement puis dans l’année suivant 
l'arrêt du traitement. La régression des anomalies radiogra- 
phiques indique une réponse favorable. La guérison spontanée 
est fréquente dans les formes récentes ganglionnaires pures ou 
ganglionnaires et pulmonaires. La réapparition d'anomalies 
radiographiques lors de la décroissance thérapeutique indique 
une rechute. Ce risque de rechute justifie une surveillance par- 
ticulièrement attentive lorsque les doses deviennent faibles et 
dans les trois années qui suivent l'arrêt du traitement. Il est 
prouvé que la corticothérapie orale améliore la radiographie 
thoracique chez les patients ayant un stade II ou III après 6 à 
24 mois de traitement, mais on ne sait pas si elle modifie l’évo- 
lution de la maladie à long terme [97]. Pour les formes non 
traitées, cette surveillance est faite jusqu’à obtention de la gué- 
rison. Elle permet de détecter une éventuelle aggravation à trai- 
ter [13, 117]. Pour les formes traitées ou pour les formes chro- 
niques non traitées, la TDM est souvent utile en complément 
de la radiographie, tout particulièrement lorsque coexistent 
fibrose et inflammation dont il est difficile de faire la part en 
radiographie. Les complications sont fréquemment évoquées 
sur la radiographie mais précisées par la TDM. 


Tomodensitométrie 


La TDM thoracique apparaît comme un complément de la 
radiographie thoracique. 

Toutefois, elle n’est pas systématiquement indiquée. Elle 
doit être intégrée parmi les autres investigations dans une 
optique qui, selon les cas, peut être diagnostique, thérapeu- 
tique ou de surveillance évolutive. Nous pensons qu'elle est 
surtout utile dans les atteintes pulmonaires évolutives ou 
SÉVCTES. 


Détection 


La TDM-HR est plus sensible que la radiographie dans la 
détection de lésions parenchymateuses minimes [21], des 
lésions bronchiques et des adénopathies. Néanmoins, les cas 
de sarcoïdose à TDM-HR normale existent indiscutablement. 


Diagnostic 
La TDM est souvent très évocatrice du diagnostic même dans 
les formes radiographiquement atypiques. Les performances 


diagnostiques de la TDM-HR sont supérieures à celles de la 
radiographie [54, 89]. 


Lésions réversibles 


Les lésions les plus fréquentes et les plus évocatrices sont les 
micronodules et les adénopathies. Les micronodules ont une 
localisation lymphatique (voir fig. 9-9), c’est-à-dire qu'ils sont 
prédominants le long des axes bronchovasculaires, le long 
des septa interlobulaires et de la plèvre. Les épaississements 
péribronchovasculaires sont également fréquents (fig. 9-42). 
D’autres images élémentaires sont parfois visibles : opaci- 
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tés alvéolaires, hyperdensités en verre dépoli (fig. 9-43). La 
prédominance postérieure et supérieure des anomalies et 
l'existence d’adénopathies sont des arguments supplémen- 
taires (fig. 9-44). Les opacités nodulaires sont le plus souvent 





Fig. 9-42 Sarcoïdose. 
Cette coupe montre l'important épaississement péribronchovasculaire. 





Fig. 9-43 Sarcoïdose. 
Cette coupe montre une forme rare de sarcoïdose où le verre dépoli est la 
lésion prédominante. Il y a également des adénopathies hilaires bilatérales. 





Fig. 9-44 Sarcoïdose. 
Cette coupe injectée montre les adénopathies hilaires bilatérales et latéro- 
œsophagiennes droites. 
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s micronodules de diamètre inférieur à 5 mm, parfois des 
… nodules à contours nets mais irréguliers ayant un diamètre 
compris entre 5 et 20 mm ou des nodules confluents. Ils 
sont irrégulièrement répartis dans le poumon. Les épaissis- 
sements péribronchovasculaires traduisent une densification 
anormale régulière ou non des parois bronchiques et de l’in- 
terstitium péribronchovasculaire. Ils concernent les bronches 
proximales et distales. Les condensations alvéolaires réali- 
sent des zones d’hyperdensité franche effaçant les contours 
des vaisseaux pulmonaires et silhouettant les lumières bron- 
chiques. Ces condensations peuvent être sphériques ou systé- 
matisées. Elles peuvent contenir un bronchogramme aérique. 
Les hyperdensités en verre dépoli peuvent être diffuses ou, 
plus souvent, multifocales et irrégulièrement réparties. 


Lésions irréversibles 


Il peut s’agir de signes de distorsion bronchique associés ou 
non à des masses de fibrose (voir fig. 9-4, 9-8 et 9-30), d'images 
de destruction en rayon de miel (fig. 9-45), d’opacités linéaires 
hilo-périphériques ou septales (voir fig. 9-22) [1]. Les cas de 
sarcoïdose chronique avec signes de fibrose peuvent poser 
des problèmes diagnostiques difficiles si la maladie est révélée 
tardivement. Les distorsions bronchovasculaires sont le signe 
le plus fréquent, associées ou non à des masses de fibrose. 
Elles représentent le signe dominant dans la moitié des cas de 
stade IV. Les signes de distorsion bronchovasculaire compor- 
tent des signes de rétraction dont témoignent le déplacement 
des bronches et des vaisseaux, des déformations du trajet 
bronchique qui est angulé, des lumières bronchiques qui sont 
irrégulières et des bronchectasies par traction. Le déplace- 
ment postérieur de la bronche lobaire supérieure droite est 
le signe de rétraction le plus fréquent (voir fig. 9-30). Les 
masses de fibrose prédominent dans les territoires supérieurs 
et moyens et dans les zones centrales périhilaires. Ces lésions 
peuvent s'accompagner d’un trouble ventilatoire obstructif 
aux explorations fonctionnelles. Les opacités linéaires sont de 
type varié, septales ou non septales. Les plus fréquentes sont 
les grandes opacités linéaires hilo-périphériques irrégulières 
et de distribution diffuse (voir fig. 9-22). Elles ont générale- 





Fig. 9-45 Sarcoïdose. 
Sarcoïdose fibreuse en rayon de miel. 
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ment peu de retentissement fonctionnel. Les cavités en réseau 
dessinent des images régulières en « rayon de miel» (voir 
fig. 9-45). Ces images de destruction sont principalement 
supérieures et périphériques. Elles s’accompagnent souvent 
d’un syndrome restrictif. Opacités linéaires et cavités en rayon 
de miel représentent le signe dominant à parts égales dans 
l'autre moitié des stades IV. 


Évaluation lésionnelle : lésions 
inflammatoires et fibreuses [23.91] 


La TDM distingue bien les lésions inflammatoires actives des 
lésions fibreuses. Les lésions inflammatoires sont les nodules 
(voir fig. 9-9), les nodules confluents et les plages de conden- 
sation alvéolaire. Toutes ces lésions sont réversibles sous cor- 
ticoïdes. Les lésions de fibrose sont les signes de rétraction, 
les bronchectasies par traction (voir fig. 9-30) et les destruc- 
tions en rayon de miel (voir fig. 9-45). Ces lésions ne sont 
jamais réversibles. Quant aux autres lésions, épaississements 
péribronchovasculaires et sous-pleuraux, hyperdensités en 
verre dépoli (voir fig. 9-43) et opacités linéaires, elles ont 
une évolution variable et peuvent correspondre à des aspects 
anatomopathologiques divers ; néanmoins, ces lésions sont 
d'autant plus fréquemment réversibles que la maladie est plus 
récente. 


Surveillance évolutive et dépistage 
des complications [19] 


Pour les formes traitées ou pour les formes chroniques non 
traitées, la TDM est souvent utile en complément de la radio- 
graphie, tout particulièrement lorsque coexistent fibrose et 
inflammation dont il est difficile de faire la part en radiogra- 
phie. La TDM permet mieux que la radiographie d'évaluer l’ef- 
ficacité du traitement d'attaque d’une sarcoïdose active [23]. 
La comparaison avec l'examen initial évalue le bénéfice. En fin 
de traitement, la TDM permet de faire le bilan des séquelles. 
Les complications sont fréquemment évoquées sur la radio- 
graphie mais précisées par la TDM qui est d’une grande sen- 
sibilité et d’une grande spécificité dans leur dépistage. L’ap- 
parition de signes de fibrose pulmonaire est la principale des 
complications évolutives. L'apparition d’une cavitation obser- 
vée dans 5 à 12 % des cas a des significations variées [63] : 
cavitation sarcoïdosique vraie, bulles d'emphysème paracica- 
triciel, bronchectasies kystiques, infection tuberculeuse ou 
aspergillaire. L’aspergillome est une complication relative- 
ment fréquente des cavités sarcoïdosiques (voir fig. 9-34). Les 
complications bronchovasculaires sont variées. Il peut s’agir 
de bronchectasies parfaitement identifiées par la TDM ou d’un 
trouble ventilatoire obstructif dont le mécanisme peut être 
évoqué par la TDM [93] : distorsion bronchique (fig. 9-46), 
sténose bronchique, compression ganglionnaire, bronchiolite 
granulomateuse [49], épaississement granulomateux de la 
muqueuse bronchique qui n’est pas directement visible mais 
qui est le mécanisme probable lorsqu'il existe un important 
épaississement péribronchovasculaire [82]. Une hyperten- 
sion artérielle pulmonaire peut nécessiter un examen avec 
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Fig. 9-46 Sarcoïdose. 
Distorsion bronchique et bronchectasies par traction particulièrement nettes 
dans le lobe supérieur gauche. 


injection de produit de contraste pour distinguer des gros 
hiles ganglionnaires, vasculaires ou ganglionnaires et vas- 
culaires. Là aussi, la TDM peut évoquer le mécanisme [94] : 
hypoxémie chronique liée à une importante destruction du lit 
capillaire, compression des artères pulmonaires par des adé- 
nopathies ou de la fibrose [39], vascularite granulomateuse 
ou fibreuse, voire maladie veino-occlusive [62]. 


Pneumopathies interstitielles 


idiopathiques 


Les pneumopathies interstitielles diffuses idiopathiques 
(PIDI) sont des maladies diffuses, inflammatoires et fibro- 
santes, à des degrés divers, du parenchyme pulmonaire. Ce 
sont des maladies localisées au poumon. L’atteinte prédomine 
sur l’interstitium pulmonaire, mais touche aussi les secteurs 
alvéolaire, vasculaire et bronchique [11]. 

Les pneumopathies interstitielles diffuses idiopathiques 
regroupent sept entités différentes : la fibrose pulmonaire 
idiopathique (FPI) dont la correspondance pathologique est 
la pneumopathie interstitielle commune (PIC), la pneumo- 
pathie interstitielle non spécifique (PINS), la pneumonie 
organisée cryptogénétique (COP) qui est la forme idio- 
pathique de la bronchiolite oblitérante avec pneumopathie 
en voie d'organisation (BOPO), la pneumopathie interstitielle 
desquamative (PID) appelée aussi alvéolite à macrophages, la 
bronchiolite respiratoire avec infiltration interstitielle diffuse 
(BR-IID), la pneumopathie interstitielle lymphoïde (PIL) et la 
pneumopathie interstitielle aiguë (PIA). La lésion prédomi- 
nante en radiologie centre la discussion diagnostique. Il s’agit 
schématiquement de réticulations dans la FPI (voir fig. 9-28 
et 9-29), d'hyperdensités en verre dépoli dans la PINS (voir 
fig. 9-24), la DIP et la LIP, de condensations alvéolaires dans 
la COP (voir fig. 9-17) et de micronodules dans la BR-IID. 

Leur diagnostic repose sur une triade clinique, radio- 
logique et histopathologique. La PIC est la plus fréquente 
et la plus grave de ces affections. La question essentielle qui 
est posée au radiologue est de savoir s’il dispose de suffisam- 
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ment d'arguments pour affirmer une pneumonie interstitielle 
commune, évitant ainsi le recours à une biopsie pulmonaire, 
ou si l'aspect évoque plutôt un autre diagnostic [11, 65]. Le 
deuxième diagnostic par ordre de fréquence est la pneumonie 
interstitielle non spécifique. 

La classification internationale des pneumopathies inters- 
titielles diffuses idiopathiques établie en 2002 par l'American 
Thoracic Society et l’'European Respiratory Society a été un élé- 
ment déterminant dans la compréhension de ces maladies. 


Fibrose pulmonaire idiopathique 


La FPI est la PID fibrosante la plus fréquente et la plus 
grave. C’est une fibrose interstitielle progressive, d’étiologie 
inconnue et définie sur trois éléments : la maladie est stric- 
tement limitée au poumon ; l’aspect anatomopathologique 
est la PIC caractérisée par une hétérogénéité temporelle et 
spatiale ; les lésions prédominent à la périphérie du pou- 
mon dans les territoires sous-pleuraux et à la périphérie des 
lobules pulmonaires secondaires. Il n’y a ni granulome ni 
signe évocateur de pneumoconiose ni exposition connue à 
un agent fibrosant ou prise médicamenteuse ; on ne retrouve 
pas non plus d’argument en faveur d’une connectivite ou 
d’une sarcoïdose. 

La FPI se manifeste par une dyspnée d’effort insidieuse, 
progressive, souvent associée à une toux sèche et à un hip- 
pocratisme digital. À l’auscultation, il existe presque toujours 
des râles crépitants, inspiratoires, secs et prédominant aux 
bases. Il n’y a ni insuffisance ventriculaire gauche, ni signe 
extrathoracique. Les épreuves fonctionnelles respiratoires 
montrent des anomalies mécaniques : augmentation des 
forces de rétraction élastique, diminution de la compliance 
pulmonaire, diminution des volumes pulmonaires. Le syn- 
drome restrictif est pur avec diminution homogène de tous 
les volumes. Il s’y associe une baisse de la capacité de transfert 
de l’oxyde de carbone qui reflète l’atteinte de la barrière alvéo- 
locapillaire. Le lavage broncho-alvéolaire montre souvent une 
hypercellularité avec formule panachée : augmentation du 
pourcentage des polynucléaires neutrophiles et des polynu- 
cléaires éosinophiles. L'évolution se fait en quelques années 
vers l'insuffisance respiratoire chronique avec cœur pulmo-" 
naire chronique, parfois compliquée d’un cancer bronchopul- 
monaire. La survie moyenne est d'environ 3 ans. 

La FPI se caractérise par une distorsion architecturale avec 
perte de volume des lobes inférieurs et une distribution basale 
et périphérique des lésions (fig. 9-47) [38]. Les signes radio- 
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graphiques habituellement observés lors de la découverte dem 


la maladie sont des opacités réticulées ou réticulonodulaires 
prédominant aux bases. Cependant, à un stade de début, la 
radiographie thoracique peut être normale (10 % des cas). À 
un stade tardif, il existe un aspect en rayon de miel également 
à prédominance basale, associé à une importante diminution 
du volume pulmonaire des bases avec ascension des coupoles 
diaphragmatiques (fig. 9-48). Les contours du cœur et du 
diaphragme peuvent être effacés. Une trachéomégalie peut 
apparaître. Il n’y à pas d'anomalies pleurale ou médiastinale. 
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Fig. 9-47 Fibrose pulmonaire idiopathique. 

La reconstruction en rendu de volume donne une vue « réaliste ». La perte 
de volume des lobes inférieurs est particulièrement nette, de même que les 
bulles d'emphysème des territoires supérieurs. 


Fig. 9-48 Radiographie de fibrose pulmonaire idiopathique. 
Syndrome réticulé diffus avec destruction en rayon de miel surtout visible 
dans toute la périphérie des bases. 


La TDM-HR est plus sensible que la radiographie, permet- 
tant de mettre en évidence des anomalies dans la plupart des 
cas à radiographie normale. Les anomalies observées sont 
principalement des réticulations fines intralobulaires, des 
destructions en rayon de miel présentes dans 90 % des cas 
(voir fig. 9-28 et 9-29) et des bronchectasies par traction (voir 
fig. 9-29). La distribution de ces lésions est très caractéris- 
tique. Elle est pratiquement toujours sous-pleurale et prédo- 
mine le plus souvent dans les zones inférieures des poumons 
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où l'atteinte est généralement la plus sévère (voir fig. 9-28 
et 9-29) [52]. Les autres lésions TDM sont au second plan : 
hyperdensités en verre dépoli toujours moins importantes 
que les réticulations, réticulations septales à larges mailles, 
petites calcifications dans les zones de fibrose, hypertrophie 
modérée des ganglions médiastinaux. La TDM est très perfor- 
mante pour le diagnostic de FPI. Un aspect typique prédit le 
diagnostic avec 90 % de probabilité, et plus de 50 % des FPI 
ont une présentation typique. L'extension des zones de rayon 
de miel lors du bilan initial est un des facteurs pronostiques 
les plus importants de la maladie [111, 118]. 

Dans la majorité des cas, la progression des images est lente. 
La fibrose progresse de proche en proche à partir des zones de 
fibrose existante. Les kystes de rayon de miel augmentent pro- 
gressivement en taille. Les formes de progression rapide sont 
plus rares. Un quart des patients vont présenter un épisode 
d’exacerbation aiguë de la maladie, avec détresse respiratoire 
souvent fatale et le plus souvent sans cause retrouvée. Lors 
des poussées aiguës de la maladie, les examens tomodensito- 
métriques peuvent montrer des zones de verre dépoli super- 
posées aux zones de réticulations et de rayons de miel [4]. 
Une poussée aiguë au cours de la maladie peut correspondre 
à une embolie pulmonaire, à une infection opportuniste ou 
non [113], à un œdème pulmonaire cardiogénique ou à une 
exacerbation aiguë. 

D’autres complications peuvent survenir au cours de l’évo- 
lution : une hypertension artérielle pulmonaire ou un cancer 
du poumon (voir fig. 9-35). 

Il existe quelques formes particulières de la maladie : les 
fibroses/emphysèmes [24], les FPI asymétriques [121] et les 
formes familiales. 

Un nouveau consensus sur la FPI est paru en 2011. Il cla- 
rifie les critères TDM, histopathologiques et leur combinai- 
son [102] (tableau 9-4). Si la TDM montre un aspect typique 
de PIC sans cause retrouvée, le diagnostic de FPI est fait. Si 
l'aspect TDM n'est pas typique de PIC, une biopsie chirurgi- 
cale est effectuée en l'absence de contre-indication (sujet trop 
âgé, maladie trop évoluée) ; le diagnostic repose alors sur une 
confrontation de la TDM et de l’histopathologie [102]. 


Autres pneumopathies interstitielles 
idiopathiques 


Pneumopathie interstitielle non spécifique 


La PINS idiopathique est la seconde pneumonie interstitielle 
chronique par ordre de fréquence après la fibrose pulmonaire 
idiopathique [11]. Son atteinte histopathologique est homo- 
gène dans l’espace et dans le temps, faite d’une inflammation 
et d’une fibrose interstitielle en proportion variable, préser- 
vant l'architecture pulmonaire. Il n’y a pas ou peu de rayon de 
miel. La PINS peut être idiopathique ou secondaire à certaines 
causes : une connectivite, une pneumonie d’hypersensibilité, 
une pneumonie médicamenteuse ou une maladie intersti- 
tielle chronique compliquant un dommage alvéolaire diffus. 
Le pronostic de la PINS est influencé par la composante his- 
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Tableau 9-4 
Critères tomodensitométriques d’un pattern de PIC. 
D'après Raghu et al. [102]. 

Pattern de PIC (4 critères) 


Prédominance sub-pleurale et basale 
Réticulations 

Rayon de miel avec ou sans 
bronchectasie par traction 

Absence de signe incompatible 

avec un pattern de PIC 


et basale 
Réticulations 


avec un pattern de PIC 


tologique prédominante. Les patients avec une composante 

inflammatoire prédominante ou exclusive (PINS cellulaire) 

ont un bon pronostic, tandis que les patients avec une com- 
posante fibreuse prédominante (PINS fibreuse) ont un moins 
bon pronostic. Le pronostic de la PINS est significativement 

meilleur que celui de la fibrose pulmonaire idiopathique [46]. 
La manifestation radiographique la plus fréquente de 

la PINS est une hyperdensité en verre dépoli des zones 

moyennes et inférieures des poumons. Les autres signes sont 
des réticulations fines ou une association de réticulations et 
de verre dépoli et de condensations parenchymateuses. La 
radiographie pulmonaire est normale chez 15 % des patients. 

Sur les examens TDM, l’infiltration interstitielle pulmo- 
naire est toujours visible : 

— opacités en verre dépoli bilatérales et symétriques [11, 
70, 123] ; 

— fines réticulations intralobulaires et bronchectasies par 
traction associées aux zones de verre dépoli dans les mêmes 
territoires (voir fig. 9-20 et fig. 9-49) ; 

— rayon de miel dans 10 à 30 % des cas mais, quand il est 
présent, il reste limité à moins de 10 % du volume pulmo- 
naire ; 

— quelques plages de condensations parenchymateuses qui 
reflètent les zones de pneumonie organisée focales : 

— hypertrophie des ganglions médiastinaux en TDM chez 
80 % des patients atteints de PINS. Cette hypertrophie est 
habituellement modérée. 

Bien que la distribution soit fréquemment périphérique, il 
a été démontré que chez environ 50 % des patients ayant une 
PINS, l’atteinte respecte le parenchyme pulmonaire immédia- 
tement adjacent à la plèvre sur au moins deux niveaux au sein 
des lobes inférieurs (voir fig. 9-24) [114]. Ce respect relatif 
des zones sous-pleurales peut être utilisé pour différencier les 
PINS fibreuses de la PIC. 

Certaines formes de PINS ont, comme signe prédomi- 
nant, un épaississement péribronchovasculaire important 
(fig. 9-50). 

Le suivi évolutif des patients atteints de PINS a montré que 
ceux avec verre dépoli prédominant sur la TDM initiale avaient 
tendance à s'améliorer sous traitement avec un meilleur pro- 
nostic à long terme que les patients avec signes TDM de 
fibrose prédominante. L'évolution vers un aspect typique de 
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Incompatible avec un pattern de PIC (un des signes suffit) 


Prédominance supérieure ou moyenne 

Prédominance péribronchovasculaire 

Verre dépoli étendu > réticulations 

Micronodules profus 

Kystes à distance du rayon de miel 

Aspect en mosaïque avec air trapping bilatéral (3 lobes 
au moins) 

Condensations 





Fig. 9-49 Pneumopathie interstitielle non spécifique. 
Verre dépoli prédominant des lobes inférieurs contenant des réticulations 
et de discrètes bronchectasies. 





Fig. 9-50 Pneumopathie interstitielle non spécifique. 
La lésion prédominante est ici un épaississement péribronchovasculaire 
proximal et distal particulièrement important. 


FPI est possible chez 25 % des patients [114]. Comme chez 
les patients atteints de FPI, ceux atteints de PINS peuvent pré- 
senter une détérioration aiguë avec une aggravation brutale 


Tout Est Gratuit 
605 


www.lemanib.com 


+ 2 ; 
© PRINCIPALES PID SUBAIGUES ET CHRONIQUES 


= Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


© 


s symptômes liée à une infection, une embolie pulmonaire 
ou une insuffisance cardiaque [30]. Quand aucune cause de 
cette aggravation aiguë n’est identifiée, on parle de phase d’ac- 
célération de la maladie. Une telle accélération est cependant 
rare. 


Pneumopathie interstitielle desquamative 
ou alvéolite à macrophages et bronchiolite 
respiratoire avec infiltration pulmonaire 
diffuse 


Ce sont deux maladies liées à une consommation tabagique. 
La PID est une atteinte uniforme du parenchyme pulmo- 
naire avec une grande abondance de macrophages dans les 
lumières alvéolaires et une discrète fibrose des cloisons inte- 
ralvéolaires. L'architecture pulmonaire est respectée. La PID 
a un pronostic généralement bon. Le LBA est hypercellulaire 
et macrophagique. 

Les manifestations radiographiques de la PID consistent en 
un verre dépoli bilatéral et une diminution du volume des 
deux poumons. Les autres signes rapportés sont non spéci- 
fiques — opacités réticulées ou réticulonodulaires avec une 
distribution bibasale. Les radiographies du thorax peuvent 
quelquefois paraître normales [53]. 

Sur les examens TDM, le signe majeur est le verre dépoli 
diffus avec une distribution prédominante sous-pleurale dans 
les zones inférieures du poumon [60, 61] (fig. 9-51). Ce verre 
dépoli a une distribution basale bilatérale, plutôt périphé- 
rique sous-pleurale et parfois multifocale. Une discrète réti- 
culation intralobulaire et quelques petites zones de rayon de 
miel sont visibles dans un faible pourcentage de cas. Les opa- 
cités linéaires irrégulières et les réticulations sont fréquentes 
mais souvent limitées aux zones sous-pleurales des bases. Il 
y a souvent de petits kystes pulmonaires ronds, à parois fines 
ou sans paroi, situés dans les zones de verre dépoli Ils mesu- 
rent moins de 2 cm de diamètre [75]. Ces kystes peuvent 
disparaître spontanément. À noter la présence fréquente d’un 
emphysème centrolobulaire et paraseptal au sein des zones de 





Fig. 9-51 Pneumopathie interstitielle desquamative. 
L'hyperdensité en verre dépoli est étendue, multifocale et hétérogène. 
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verre dépoli qu’il peut être difficile de différencier des kystes 
pulmonaires. 

L'évolution est le plus souvent favorable avec une bonne 
réponse à l'arrêt du tabac et au traitement corticoïde. Sous 
traitement, le verre dépoli régresse ou persiste inchangé. 

La BR-PI (Bronchiolite respiratoire-pneumopathie inters- 
titielle) est une réaction non spécifique du poumon au 
tabac [61]. L'aspect histopathologique est une atteinte bron- 
chiolaire chronique faite de macrophages pigmentés dans les 
bronchioles respiratoires et les alvéoles péribronchiolaires. 

En TDM, on observe des aires de verre dépoli multifocales 
et des micronodules centrolobulaires de faible densité et 
de contours mal définis, prédominant dans les zones supé- 
rieures [61]. Ces signes, lorsqu'ils sont intenses, peuvent res- 
sembler à ceux d’une pneumopathie d’hypersensibilité, mais 
le contexte est très différent puisque la pneumopathie d’hy- 
persensibilité ne s’observe pas chez les fumeurs. En outre, on 
voit fréquemment dans la BR-PI d’autres signes liés au tabac, 
comme un épaississement des parois bronchiques, des zones 
hypodenses piégées et un emphysème centrolobulaire de 
sommets. Les signes de BR-PI sont habituellement réversibles 
à l'arrêt du tabac [99]. 


Pneumonie organisée cryptogénétique 

La pneumonie organisée (PO) est définie en histopathologie 
par une prolifération de bourgeons fibrocellulaires dans les 
alvéoles et les lumières bronchiolaires avec préservation de 
l'architecture pulmonaire. En cas d’atteinte idiopathique, on 
parle de PO cryptogénétique (COP). Une PO peut également 
se voir au cours de nombreuses agressions pulmonaires : 
infections, aspiration, inhalation de gaz toxiques, médica- 
ments, vascularite, connectivite. 

Le tableau clinique est subaigu. Il associe dyspnée, toux et 
fièvre et ressemble à une infection. Le LBA montre une alvéo- 
lite panachée avec lymphocytose à lymphocytes T CD8. Une 
biopsie pulmonaire transbronchique, transpariétale ou sous 
vidéothoracoscopie chirurgicale confirme si besoin le dia- 
gnostic. 

En radiographie, il y a des condensations pulmonaires mul- 
tiples uni- ou bilatérales, non systématisées et à contours mal 
définis [81]. Les condensations sont parfois migratrices, et ce 
caractère est très évocateur du diagnostic. La TDM précise la 
topographie et les caractéristiques des lésions. Les conden- 
sations sont présentes en TDM dans 90 % des cas avec une 
distribution principalement sous-pleurale (voir fig. 9-17) 
ou péribronchovasculaire (fig. 9-52), prédominant dans les 
lobes inférieurs. Ces condensations contiennent souvent 
un bronchogramme aérique et parfois une distorsion bron- 
chique mineure. Les opacités en verre dépoli sont visibles en 
leur centre, donnant alors le signe du halo inversé [73]. Les 
lésions pulmonaires peuvent parfois prendre d’autres aspects : 
nodulaire avec des nodules à contours irréguliers, opacités en 
bandes, curvilignes, en cercle (signe de l’atoll) [92]. Toutes 
les anomalies régressent puis disparaissent généralement sous 
traitement corticoïde en quelques semaines. 
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Fig. 9-52 Pneumonie organisée. 
Les multiples petites condensations alvéolaires sont bronchocentrées. 


Pneumopathie interstitielle lymphoïde 


La pneumopathie interstitielle lymphoiïde (PIL) est un syn- 
drome caractérisé par une infiltration interstitielle cytologi- 
quement bénigne de cellules lymphoplasmocytaires variées 
(lymphocytes T, plasmocytes). La PIL est une affection rare 
qui s'intègre le plus souvent dans le cadre des maladies auto- 
immunes ou d’un état d’immunodéficience : déficit immu- 
nitaire au cours du SIDA, déficit immun commun variable, 
syndrome de Sjôgren, cirrhose biliaire primitive, hépatite 
auto-immune, anémie de Biermer, thyroïdite de Hashimoto, 
maladie d’Addison, acidose tubulaire rénale. Exceptionnelle- 
ment, la LIP est limitée au poumon et considérée alors comme 
« idiopathique » [26]. Il est très important dans ce cas de dis- 
tinguer cette entité d’un véritable lymphome. 

La PIL est une cause rare de PIDC, survenant autour de la 
cinquantaine, plus fréquemment chez la femme. La sympto- 
matologie clinique comporte une toux, une dyspnée et parfois 
une altération de l’état général. L’aspect radiographique est 
fait d’opacités bilatérales réticulées ou en verre dépoli. 

En scanographie, l'atteinte consiste en un verre dépoli 
bilatéral, extensif et des nodules centrolobulaires à contours 
mal définis. Des kystes pulmonaires peuvent être présents 
(fig. 9-53). Ces kystes sont la conséquence d’une obstruction 
luminale partielle des bronchioles par l’infiltration cellulaire 
péribronchiolaire. Ils mesurent 1 à 30 mm de diamètre et ont 
des parois fines et une distribution prédominante en péri- 
vasculaire ou sous-pleural. Ils sont généralement peu nom- 
breux [112|. 


Pneumopathie interstitielle aiguë 


La PIA, anciennement nommée syndrome de Hamman-Rich, 
est une entité très rare, développée rapidement en quelques 
semaines sur des poumons sains. Elle évolue habituellement 
vers un syndrome de détresse respiratoire aigu. Elle corres- 
pond, sur le plan histopathologique, à un dommage alvéolaire 
diffus. La distribution des lésions est diffuse et homogène. La 
PIA peut être autonome ou représenter une poussée d’acuti- 
sation d’une FPI. 
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Fig. 9-53 Pneumopathie interstitielle lymphoïde au cours d’un 


syndrome de Sjügren. 
L'hyperdensité en verre dépoli est associée à quelques kystes. 


Les manifestations radiologiques sont celles du syndrome de 
détresse respiratoire aigu [18, 53]. Il s’agit de plages de verre 
dépoli bilatérales ou d’un verre dépoli diffus en TDM [88]. Il 
y a fréquemment un discret épaississement régulier des septa 
interlobulaires et des réticulations intralobulaires super- 
posées au verre dépoli, responsable d’un aspect dit en « crazy 
paving ». Les condensations parenchymateuses sont présentes 
chez la plupart des patients et des petits épanchements pleu- 
raux parlois présents. Les condensations ont tendance à se 
localiser dans les territoires déclives. Quand la maladie s’ag- 
grave, le verre dépoli devient diffus, les zones de condensa- 
tion plus étendues ; également, une distorsion architecturale, 
des bronchectasies par traction et parfois un rayon de miel 
apparaissent. 


Les problèmes non ou mal résolus 


La classification ATS/ERS de 2002 a l'avantage de fournir un 
cadre qui aide à la compréhension de ces maladies. Elle a 
néanmoins des limites qu’il faut connaître. Le diagnostic de 
pneumopathie interstitielle idiopathique est porté au mieux 
lors de véritables réunions de concertation réunissant pneu- 
mologues, radiologues et pathologistes experts en patholo- 
gie interstitielle, et il est recommandé d'y recourir. Les cli-” 
niciens, radiologues et pathologistes n'arrivent cependant 
pas toujours à un diagnostic par consensus [125]. L’histo- 
pathologie et l’imagerie posent un certain nombre de pro- 
blèmes : des aspects TDM évocateurs de PINS ou de PHS 
peuvent être des FPI typiques en histopathologie ; les fron- 
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tières entre les différentes entités sont parfois imprécises 


avec des zones de chevauchement, et les aspects variés des 
PINS en imagerie et en histopathologie font discuter l’indi- 
vidualisation de cette affection. L’inconvénient majeur de 
la classification ATS/ERS est de mal prendre en compte les 
recouvrements [47]. 

Pour progresser, l’une des voies est de privilégier le pro- 
nostic et l'incidence thérapeutique sur le diagnostic [31] en 
sachant que la confrontation TDM/histopathologie améliore 
la valeur pronostique [45]. 


Tout Est Gratuit 
607 


= 
= 


Q 


à + 


c© 


PRINCIPALES PID SUBAIGUÉS ET CHRONIQUES 


= Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


® 
@ _ . 
Connectivites et vascularites 


TR 


Les connectivites et les vascularites forment un groupe de 
maladies polyviscérales inflammatoires s’intégrant dans le 
cadre de désordres immunitaires. Les maladies systémiques 
peuvent atteindre toutes les structures du poumon (inters- 
titium, alvéoles, bronches, bronchioles et vaisseaux) et éga- 
lement les autres structures thoraciques (plèvre, muscles 
respiratoires, cœur et cage thoracique), dont l’atteinte peut 
retentir sur le poumon. Les atteintes pleuropulmonaires sont 
particulièrement importantes en raison de leur fréquence, de 
leur diversité et, parfois, de leur gravité. Elles sont parfois au 
premier plan du tableau clinique. Ces atteintes peuvent poser 
des problèmes diagnostiques difficiles car les mécanismes en 
cause sont variés : manifestations diverses en rapport avec la 
maladie systémique, infections favorisées par la maladie et/ou 
les traitements immunosuppresseurs, pneumopathies médica- 
menteuses, manifestations pleuropulmonaires non spécifiques 
conséquences d’une atteinte extrapulmonaire (rénale, car- 
diaque, œsophagienne, diaphragmatique), maladie thrombo- 
embolique en cas de syndrome des antiphospholipides. 
L’atteinte pulmonaire est une composante majeure des vas- 
cularites des petits vaisseaux : granulomatose de Wegener 
et angéite granulomateuse allergique de Churg et Strauss. 
Elle peut s'exprimer par une hémorragie alvéolaire dans les 
maladies précédentes mais aussi dans la polyangéite micro- 
scopique. Les vascularites des vaisseaux de taille moyenne 
(périartérite noueuse par exemple) ne donnent pas d'atteinte 
pulmonaire, et les vascularites des gros vaisseaux donnent 
des atteintes bien particulières, comme les anévrismes arté- 
riels pulmonaires de la maladie de Behçet ou les sténoses arté- 
rielles pulmonaires dans certains cas de maladie de Takayasu. 


Pneumopathies interstitielles 
des connectivites 


Pneumopathies interstitielles diffuses 


Les atteintes interstitielles sont principalement observées dans 
les connectivites et surtout dans la sclérodermie. La classifi- 
cation des atteintes pulmonaires des pneumopathies intersti- 
tielles idiopathiques s'applique également aux connectivites. 
Cinq entités anatomocliniques principales peuvent être obser- 
vées [74] : la PINS, la PIC, la PO, la PIA et la PIL. La prévalence 
des atteintes diffère de celle des formes idiopthiques. Ainsi, 
la PIC représente l'aspect histopathologique le plus courant 
dans les formes idiopathiques, et la PINS est la plus fréquente 
dans les connectivites. Par ailleurs, l'association de plusieurs 
aspects histologiques sur une même biopsie est possible, de 
même que la coexistence d’une atteinte interstitielle avec des 
lésions des voies aériennes. Les PID des connectivites ont un 
meilleur pronostic que les formes idiopathiques [74]. 


Pneumopathies interstitielles non spécifiques 


Il s’agit de l'atteinte la plus souvent observée dans les connec- 
tivites, expliquant probablement la moindre gravité des 
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fibroses des connectivites comparée à celle des fibroses idio- 
pathiques qui sont dans leur grande majorité des PIC. L’as- 
pect TDM des PINS des connectivites est semblable à celui 
des PINS idiopathiques (fig. 9-54). 

La PINS [47] est caractérisée par un degré variable d’inflam- 
mation et de fibrose des parois alvéolaires et par une unifor- 
mité temporelle et spatiale des lésions permettant de la distin- 
guer de la PIC [53]. Elle peut revêtir trois formes : fibreuse, 
inflammatoire ou mixte. 

Les signes cliniques sont d'installation progressive avec dys- 
pnée et toux. Les explorations fonctionnelles montrent un 
trouble ventilatoire restrictif, souvent moins sévère qu’au cours 
de la fibrose pulmonaire idiopathique, avec diminution du 
transfert du monoxyde de carbone. Une hypoxémie de repos 
est présente chez plus de la moitié des patients. Une désatura- 
tion à l'exercice est présente chez deux tiers des patients. 

La radiographie du thorax est presque toujours anormale. 
Les signes élémentaires les plus fréquemment observés sont 
des opacités pulmonaires bilatérales prédominant dans les 
bases. En TDM [31, 45, 74], l'aspect associe typiquement et à 
des degrés variables des hyperdensités en verre dépoli et des 
réticulations intralobulaires dans les régions sous-pleurales, 
le plus souvent bilatérales et symétriques et prédominant 
aux bases. Elles s'associent à des bronchectasies par traction 
(fig. 9-55). D’autres formes sont possibles : verre dépoli isolé, 
épaississement péribronchovasculaire. Les images en rayon de 
miel sont peu fréquentes et, si elles sont présentes, peu abon- 
dantes. Des condensations parenchymateuses peuvent être 
observées. Il y a parfois un respect relatif des régions immédia- 
tement sous-pleurales qui serait évocateur du diagnostic [47]. 


Pneumopathie interstitielle commune 


La PIC est plus rare que la PINS dans la plupart des connecti- 
vites à l'exception de la polyarthrite rhumatoïde. Elle peut se 
voir dans toutes les connectivites mais elle est très rare dans 
le lupus. Sur le plan histopathologique, elle est caractérisée 
par des lésions d’âges différents et de répartition hétérogène 





Fig. 9-54 Pneumopathie interstitielle non spécifique de sclé- 


rodermie. 
La lésion prédominante est l’hyperdensité en verre dépoli. Elle est associée à 
de discrètes opacités linéaires et réticulées. 
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Fig. 9-55 Pneumopathie interstitielle non spécifique de connec- 


tivite mixte. 
Importantes bronchectasies par traction sur un fond de verre dépoli et de 
fines réticulations. 


avec une prédominance sous-pleurale. Le tableau de PIC est 
comparable dans les connectivites et dans la fibrose pulmo- 
naire idiopathique. 


Pneumopathie organisée 


Elle peut être isolée. L'association à d’autres types histo- 
logiques de PID est possible dans le cas des connectivites. La 
pneumonie organisée peut se rencontrer au cours des connec- 
tivites, principalement le syndrome de Gougerot-Sjôgren, ou 
être en rapport avec une infection, une inhalation ou une prise 
médicamenteuse dans le contexte. L'association de PINS et de 
pneumopathie organisée se voit surtout dans les myosites. 


Pneumopathie interstitielle lymphoïde 


La PIL [26, 1001] est définie histologiquement par un infiltrat 
lymphoide interstitiel dense. Les lésions entraînent parfois 
une désorganisation architecturale avec aspect en « rayon de 
miel ». Cette maladie lymphoproliférative du poumon est dif- 
ficile à distinguer sur le plan anatomopathologique d’un lym- 
phome extraganglionnaire B, qui est une complication pos- 
sible de la maladie. Dans un tiers des cas, la PIL est associée 
à un syndrome de Gougerot-Sjôgren. La TDM (voir fig. 9-53) 
montre des opacités en verre dépoli constantes, associées à 
des micronodules centrolobulaires et, inconstamment, des 
épaississements péribronchovasculaires et septaux et des adé- 
nomégalies. Des kystes à paroi fine sont observés dans 50 % 
des cas environ. Ils sont de taille variable et de répartition 
aléatoire. La formation des kystes pourrait être en rapport 
avec une obstruction bronchiolaire par la prolifération lym- 
phocytaire (mécanisme de valve) [38]. 


Pneumopathie interstitielle aiguë 


La PIA est une entité rare réalisant un tableau de détresse 
respiratoire aiguë rapidement progressive. Elle donne une 
image de dommage alvéolaire diffus. Le pronostic est sou- 
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vent rapidement défavorable [96, 98]. La PIA est une mani- 
festation rare au cours des connectivites où elle peut être 
isolée ou associée à une PID chronique sous-jacente [96, 
98]. Elle semble plus fréquemment observée au cours de la 
dermatomyosite et de la polymyosite. La TDM thoracique 
montre principalement des condensations alvéolaires des 
régions déclives des poumons avec opacités en verre dépoli. 
À un stade plus avancé, lors de la résolution de la maladie, 
des bronchectasies, des images kystiques et une distorsion 
architecturale peuvent se voir. L'aspect peut faire discuter 
une pneumonie infectieuse. 


Autres anomalies pulmonaires 


Des opacités interstitielles réticulées, réticulonodulaires ou 
miliaires ont été occasionnellement rapportées dans la gra- 
nulomatose de Wegener, le syndrome de Churg et Strauss, la 
cryoglobulinémie mixte, le purpura rhumatoïde et les vascu- 
larites d’hypersensibilité. Certaines de ces opacités correspon- 
dent à la résorption d’hémorragies alvéolaires ou d’un infiltrat 
à éosinophiles. 


Opacités alvéolaires non systématisées 


Il s’agit d’opacités uni- ou multifocales à contours mal défi- 
nis et parfois excavées. Elles ont des significations variées : 
hémorragie alvéolaire, PO, granulomatose nécrosante, infil- 
trat à éosinophiles du parenchyme pulmonaire. 


Hémorragies alvéolaires 


L’hémorragie pulmonaire diffuse est définie par un saigne- 
ment diffus d’origine capillaire pulmonaire dans les espaces 
aériens distaux. Le diagnostic est généralement évoqué devant 
une triade classique qui associe hémoptysie, anémie et syn- 
drome de comblement alvéolaire diffus. Les syndromes d’hé- 
morragie pulmonaire diffuse sont classés selon la présence ou 
non de signes évoquant une maladie immunologique : ANCA, 
anticorps antimembrane basale glomérulaire. En TDM, la 
lésion principale est le verre dépoli, les condensations alvéo- 
laires ayant souvent une prédominance centrale et basale. Ces 


anomalies ne s’accompagnent ni de cardiomégalie, ni de signes mm 


d’'hypertension veineuse pulmonaire. 


Nodules, nodules excavés non tumoraux 
et masses 


Les nodules et masses peuvent être troués ou non. Ils prédo- 
minent souvent dans les territoires supérieurs et moyens et en 
périphérie du poumon. Les nodules et nodules troués sont fré- 
quents dans les vascularites granulomateuses et surtout dans 
la granulomatose de Wegener (voir fig. 9-21), dont ils consti- 
tuent le principal signe radiographique. Ils sont également 
relativement fréquents dans la polyarthrite rhumatoïde [25] 
(voir fig. 9-14). Ils sont possibles mais rares dans le lupus 
et la PO de certaines connectivites. Ils peuvent également se 
voir dans le syndrome de Churg et Strauss, la granulomatose 
nécrosante sarcoïdienne et dans certaines vascularites non 
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Lune. Leur nature est soit infectieuse, soit tumo- 
“rale ou correspond à de l’'amylose. 

Les nodules et les masses sont soit uniques soit, plus sou- 
vent, multiples, mais en général en nombre limité. Leur dia- 
mètre varie de quelques millimètres à quelques centimètres. 
Leur contour peut être net ou mal défini. Les nodules et masses 
peuvent être excavés. Les cavités ont des parois épaisses et 
une limite interne irrégulière. Elles contiennent rarement un 
niveau hydroaérique. En cas d'évolution favorable, ces cavités 
ont des parois de plus en plus fines et peuvent disparaître. 
La TDM peut apporter des informations complémentaires, 
en particulier dans les vascularites. Elle peut montrer une 
cavitation intranodulaire non visible sur les radiographies 
standard. Elle précise en outre certains éléments séméio- 
logiques : nodules angiocentriques, lésions périnodulaires de 
type fibreux (spiculation, cicatrice linéaire, attache pleurale). 
Elle précise aussi la topographie électivement périphérique 
des lésions. Certains de ces nodules périphériques ont las- 
pect d’infarctus pulmonaires en TDM. La TDM permet égale- 
ment de choisir le meilleur site pour une biopsie — des lésions 
nodulaires peu nécrotiques. 


Atteinte des voies aériennes 


Bronchiolites 


Les bronchiolites folliculaires sont décrites principalement en 
cas de polyarthrite rhumatoïde et de syndrome de Gougerot- 
Sjôgren. Elles sont en rapport avec une hyperplasie du tissu 
lymphoide bronchique. En TDM [64], les lésions associent 
des micronodules centrolobulaires (fig. 9-56), des images en 
verre dépoli et d’inconstants nodules infracentimétriques. 

La bronchiolite constrictive correspond à une fibrose 
bronchiolaire prédominante. Elle réalise une fibrose sous- 
muqueuse et/ou adventitielle péribronchiolaire. Les lésions 
prédominent au niveau des bronchioles membraneuses et se 
distribuent de manière plurifocale et non diffuse. Clinique- 
ment, l’atteinte se traduit par la survenue d’une dyspnée d’ins- 
tallation progressive. En TDM, l'aspect caractéristique est la 
présence de zones de faible atténuation (hypovascularisées), 
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Fig. 9-56 Syndrome de Sjôgren. 
Les micronodules centrolobulaires parfois branchés témoignent d’une bron- 
chiolite. 
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alternant avec des zones d’hyperatténuation (hypervasculari- 
sées) réalisant un aspect de perfusion en mosaïque. Il peut s’y 
associer des bronchectasies périphériques. Un piégeage expi- 
ratoire est présent. 


Atteinte bronchique 


Il peut s'agir d’épaississement des parois bronchiques avec 
ou sans bronchectasies et de bronchiolectasies, d’atélecta- 
sies et de pneumonies. Nous excluons de ce cadre les bron- 
chectasies par traction qui sont un signe de fibrose. Ces 
bronchopathies se voient principalement dans le syndrome 
de Sjôgren et dans la polyarthrite rhumatoïde. La TDM pré- 
cise la topographie et la sévérité des lésions, le caractère 
intra- ou extraluminal de la composante tissulaire et permet 
une exploration des voies aériennes d’excellente qualité en 
s’aidant du mini mIlP. Les bronchectasies de la polyarthrite 
rhumatoïde peuvent être isolées ou associées à une PID. 


Atteinte trachéale 


L’atteinte trachéale est habituelle dans la polychondrite atro- 
phiante où elle réalise un épaississement de la paroi respec- 
tant la membrane postérieure. L’atteinte trachéobronchique 
du syndrome de Wegener est particulière. Elle peut inté- 
resser les voies aériennes depuis l’hypopharynx jusqu'aux 
bronches segmentaires. Elle est plus fréquemment localisée 
au larynx sous-glottique, à la trachée et aux grosses bronches. 
L’atteinte peut être courte ou longue, uni- ou multifocale. Il 
s'agit d’épaississements muqueux parfois calcifiés, de masses 
endobronchiques et de rétrécissements symétriques ou non, 
parfois responsables d’atélectasies segmentaires ou lobaïires. 
La TDM précise bien la topographie et la sévérité des rétré- 
cissements, ainsi que le caractère intra- ou extraluminal de 
la composante tissulaire. La TDM a en particulier un intérêt 
majeur pour explorer les voies aériennes lorsqu'une sténose 
haute serrée interdit le passage du fibroscope. 


Atteinte vasculaire 


Hypertension artérielle pulmonaire 


L’hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) est définie par 
une pression artérielle pulmonaire moyenne supérieure à 
25 mmHg au repos (ou 30 mmHg à l'effort) au cathétérisme 
cardiaque droit. Une HTAP disproportionnée complique sur- 
tout la sclérodermie, mais aussi les connectivites mixtes et le 
lupus érythémateux systémique. Elle est plus rare dans les 
autres connectivites. 

Dans les vascularites, une HTAP de mécanisme différent est 
rapportée dans les maladies de Takayasu et de Behcçet. 

Les mécanismes spécifiques du développement de l'HTAP 
sont encore mal connus [36, 79], mais elle peut aussi être 
en rapport avec une hypertension postembolique, une 
atteinte cardiaque, une atteinte pulmonaire fibrosante ou 
un phénomène vasomoteur équivalent d’un syndrome de 
Raynaud. 
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En TDM, les artères pulmonaires proximales sont hypertro- 

phiées. Dans le parenchyme pulmonaire, augmentation de 
calibre des artères peut être affirmée lorsque leur diamètre est 
supérieur à celui de la bronche homologue. Les cavités droites 
sont dilatées et le myocarde droit est épaissi. La densité du 
parenchyme pulmonaire peut être hétérogène du fait de la 
juxtaposition de zones claires hypovasculaires et de zones 
denses dues à la redistribution vasculaire. 


Embolies 


Elles sont fréquentes chez les patients porteurs d’un syndrome 
des antiphospholipides d’un lupus érythémateux systémique. 


Complications cardiaques 


L’atteinte primitive myocardique est fréquente en cas de 
sclérodermie et de lupus érythémateux systémique et peut 
expliquer l'apparition d'images pulmonaires anormales en 
TDM. Un temps réversible, l'atteinte cardiaque est longtemps 
infraclinique, mais très péjorative en cas d'expression cli- 
nique [8]. L’imagerie par résonance magnétique (IRM) avec 
injection semble un examen très intéressant pour détecter 
les anomalies en révélant des prises de contraste tardives du 
myocarde, sans systématisation artérielle coronaire et asso- 
ciées à un dysfonctionnement myocardique focal [124]. 

Dans les vascularites, l'atteinte cardiaque est fréquente en cas 
de maladie de Behçet ou de syndrome d’angéite granulomateuse 
allergique de Churg et Strauss. Une atteinte coronarienne est 
possible dans les maladies de Takayasu [51] et de Behçet [27]. 
L’atteinte péricardique est fréquente dans la polyarthrite rhu- 
matoïide. Elle est également rencontrée en cas de vascularite, en 
particulier dans la granulomatose de Wegener [34]. 


Atteinte diaphragmatique 


La myopathie diaphragmatique est responsable d’un syndrome 
restrictif extrapulmonaire avec diminution des volumes, alors 
que la capacité de transfert de l’oxyde de carbone est normale. 
L'examen radiologique confirme le diagnostic en montrant 
lanomalie de position et de motilité de la coupole atteinte. La 
coupole est surélevée et les sinus périphériques sont étroits 
et profonds. La motilité de la coupole atteinte est diminuée, 
nulle ou paradoxale. Lorsque l’anomalie de motilité n’est pas 
évidente en respiration calme, elle peut être sensibilisée par 
le sniff test ou test du reniflement. La myopathie diaphrag- 
matique retentit sur la ventilation des bases avec atélectasies 
basales en bande. Le diagnostic radiographique est particuliè- 
rement difficile lorsque la paralysie est bilatérale. Il faut alors 
évaluer simultanément les mouvements du diaphragme et de 
la paroi thoracique pour constater que le diaphragme descend 
au cours de l’expiration. Le shrinking lung syndrome [72] est 
une complication rare du lupus érythémateux systémique. Ce 
syndrome associe une dyspnée inexpliquée, un syndrome res- 
trictif et une élévation d’un hémidiaphragme. Les mécanismes 
physiopathologiques sont mal compris ; plusieurs hypothèses 
ont été émises et une atteinte myogène ou neurogène du 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


diaphragme a été incriminée. Une restriction de la paroi thora- 
cique par des adhérences pleurales a été observée chez certains 
patients. Une troisième hypothèse consiste en une faiblesse 
des muscles respiratoires (en dehors du diaphragme) d’origine 
myogène ou neurogène. 


Pneumopathie d’inhalation 


Elle peut être liée à des troubles de la déglutition par atteinte 
des muscles pharyngés dans la dermatopolymyosite où par 
akinésie œsophagienne dans la sclérodermie. Il s’agit d’une 
pneumonie chronique par aspiration répétée d'aliments. Les 
opacités de type alvéolaire ont comme particularité de prédo- 
miner dans les segments postérieurs des lobes inférieurs et de 
varier dans leur topographie au cours du temps. L’inhalation 
expose également à un risque septique. 


Pneumopathies infectieuses 


Elles sont favorisées par les traitements immunosuppres- 
seurs [17]. Elles sont particulièrement fréquentes dans le 
lupus érythémateux systémique. Les germes en cause sont 
variés : pyogènes banaux le plus souvent, bactéries à crois- 
sance lente, virus et champignons. Les inhibiteurs des TNF 
sont utilisés dans le traitement de la polyarthrite rhumatoïde. 
Ils sont responsables d’une augmentation très significative 
du risque de tuberculose. La présentation de la tuberculose 
est identique à celle des patients immunodéprimés. D’autres 
infections peuvent être en cause [10]. 


Pneumopathies médicamenteuses 


De nombreux médicaments induisent des pneumopathies 
médicamenteuses (http:/www.pneumotox.com). Le diagnos- 
tic est parfois difficile car les atteintes peuvent être confondues 
avec les manifestations pulmonaires de la maladie. Ces pneu- 
mopathies médicamenteuses sont de mécanisme et de présen- 
tation divers. Le méthotrexate, le cyclophosphamide, l’azathio- 
prine et le léflunomide peuvent donner une pneumopathie 
d'hypersensibilité subaiguë et chronique, le cyclophosphamide 
et les traitements par inhibiteurs du TNF-alpha une pneumo- 
nie organisée, et le méthotrexate et certains inhibiteurs du TNF 
des pneumopathies aiguës avec détresse respiratoire aiguë. 


Lymphome et cancer 


Les lymphoproliférations sont une complication fréquente 
du syndrome de Gougerot-Sjôgren primitif. Il s’agit d’un lym- 
phome B extraganglionnaire du MALT dans la majorité des 
cas. Il se manifeste par une ou des condensations alvéolaires, 
des nodules pulmonaires, du verre dépoli, parfois associés à 
un épanchement pleural et à de rares adénopathies médiasti- 
nales. L’atteinte peut rester localisée au poumon ou s'étendre 
à d’autres organes. 

Un cancer bronchopulmonaire peut se voir en cas de sclé- 
rodermie ancienne, de dermatopolymyosite ou de polyarthrite 
rhumatoïde. L’attention doit être attirée par une masse ou une 
opacité focale. 
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@ Tr _ 
Les différentes connectivites 


et vascularites 


Le tableau 9-5 résume les principales manifestations thora- 
ciques des connectivites. 


Sclérodermie systémique 


Les manifestations pulmonaires les plus fréquentes sont les 
PID et l'hypertension pulmonaire. L’atteinte interstitielle est 
plus fréquente dans les formes diffuses et l'HTAP est plus 
fréquente dans les formes limitées et le syndrome de CREST 
(calcifications sous-cutanées, syndrome de Reynaud, anoma- 
lies œsophagiennes, sclérodactylie, télangiectasies). 

La sclérodermie est la connectivite où l’en rencontre le 
plus de PID. L'aspect en TDM est le plus souvent celui d’une 
PINS. Chez la majorité des patients, les anomalies observées 
sont [28, 45, 80, 110] : les plages de verre dépoli, les réticula- 
tions intralobulaires (voir fig. 9-54), les bronchectasies (voir 
fig. 9-55) et bronchiolectasies et le rayon de miel. Les conden- 
sations sont rares et peuvent faire suspecter une pneumonie 
organisée. L'existence d’une fibrose pulmonaire objectivée en 
TDM ne semble pas augmenter le risque d'apparition d’une 
tumeur solide. Les lésions progressent vers les sommets avec 
remplacement du verre dépoli par du rayon de miel et des 
bronchectasies [80]. La prévalence de l'hypertension pulmo- 
naire est de l’ordre de 18 % et son pronostic est sombre. Elle 
survient généralement tardivement dans l’histoire de la mala- 


die. 


Polyarthrite rhumatoïde 


La polyarthrite rhumatoïde est la plus fréquente des connec- 
tivites L’atteinte pulmonaire s’observe le plus souvent dans 
les 5 ans suivant la découverte de la maladie [25]. Tous les 
compartiments pulmonaires peuvent être atteints [15, 119]. 
L’atteinte pleurale est fréquente (15 %), pouvant se mani- 


Tableau 9-5 
Principales manifestations thoraciques des connectivites. 


Lymphome 
Amylose 


fester par des épaississements pleuraux focaux ou des épan- 
chements. Ils doivent faire éliminer une cause infectieuse ou 
cardiaque. Les nodules pulmonaires rhumatoïdes sont plus 
fréquents lorsqu'il existe des nodules rhumatoïdes sous- 
cutanés ; ils siègent souvent en position sous-pleurale dans les 
territoires supérieurs du poumon (voir fig. 9-14). Leur taille 
est généralement centimétrique. En se basant sur la TDM, la 
prévalence de l'atteinte interstitielle diffuse est de 33 % dans 
la polyarthrite rhumatoïde récente. Les lésions TDM élémen- 
taires les plus fréquentes [119] sont les réticulations et le 
verre dépoli. C’est la seule connectivite où la PIC est plus fré- 
quente que la PINS [100] L’atteinte des voies aériennes peut 
toucher l’ensemble de l'arbre respiratoire depuis le larynx 
jusqu'aux petites voies aériennes : bronchectasies, bronchio- 
lite cellulaire, bronchiolite constrictive. D’autres atteintes 
sont possibles, telles des adénopathies devant faire discuter 
un lymphome de bas grade ou une HTAP. 


Syndrome de Gougerot-Sjôgren 


Cinq à dix pour cent des patients ont une atteinte extraglan- 
dulaire, le plus souvent pulmonaire. 

L’exocrinopathie peut être isolée (Sjôgren primitif) ou asso- 
ciée à une autre connectivite, principalement la polyarthrite 
rhumatoïde (Sjôgren secondaire). L’atteinte pulmonaire est le 
plus souvent infraclinique. 

L’atteinte pulmonaire en TDM est observée dans 34% 
des cas. Les lésions élémentaires les plus fréquentes sont : 
les opacités en verre dépoli, les épaississements des parois 
bronchiques, les nodules centrolobulaires (voir fig. 9-56), 
les bronchectasies, les condensations et le rayon de miel [76, 
120]. Ces lésions prédominent au niveau des régions péri- 
phériques et basales. La présence de kystes est possible [66]. 
Selon l’étude d'Ito et al. [66], la TDM permet de distinguer 
des aspects de PINS (55 %), de PIC (13 %), de bronchiolite 
(13 %), des kystes isolés (10 %) et de PIL (3%). Taouli et 
al. [120] distinguent trois tableaux corrélés aux données 


Inhalation 





SS : sclérodermie systémique ; PR : polyarthrite rhumatoïde ; GS : syndrome de Gougerot-Sjügren ; PM/DM : polymyosite et dermatomyosite ; LES : lupus érythé- 
mateux systémique ; CM : connectivites mixtes ; PINS : pneumopathies interstitielles non spécifiques ; HTAP : hypertension artérielle pulmonaire ; HIA : hémor- 


ragies intra-alvéolaires. 
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nconnelles : Les formes avec atteinte des voies aériennes, 


= les formes avec fibrose pulmonaire et les formes ayant un 


aspect évocateur de PIL (voir fig. 9-53). 

Les complications évolutives peuvent être une amylose pul- 
monaire et/ou la survenue de lymphome. Les lymphoproli- 
férations sont une complication fréquente puisque 5 % des 
patients avec un syndrome de Gougerot-Sjôgren primitif vont 
développer un lymphome B extraganglionnaire du MALT. 


Polymyosite et dermatomyosite 


Les complications respiratoires sont fréquentes au cours des 
polymyosites/dermatomyosites, en particulier en cas de syn- 
drome des antisynthétases. En TDM, on peut observer des 
bronchectasies secondaires aux infections répétées et des PID. 
Selon une étude récente de Fathi et al. [43], une PID était 
présente dans 65 % des cas. La TDM montre des anomalies 
évocatrices de pneumopathies interstitielles diffuses [16] : les 
opacités linéaires, le verre dépoli, les condensations paren- 
chymateuses, le rayon de miel. Une PIA peut survenir avec ou 
sans lésion interstitielle préexistante [98]. Dans le syndrome 
des antisynthétases, la fréquence de la pneumopathie inters- 
titielle est évaluée entre 50 et 100 %. Une HTAP peut être 
observée. Des pneumothorax et pneumomédiastins sponta- 
nés sont également rapportés. 


Lupus érythémateux systémique 

L’atteinte pleuropulmonaire survient chez 50 % des patients 
et elle est à prédominance pleurale [72]. L’atteinte pleurale 
peut se manifester par un épanchement pleural. Les mani- 
festations pulmonaires sont rares. Elles incluent la pneumo- 
nie aiguë lupique, l’hémorragie alvéolaire, l'HTAP, l’embolie 
pulmonaire, la dysfonction diaphragmatique, le shrinking 
lung syndrome, les lésions bronchiolaires et la pneumopathie 
organisée. Des atteintes de PID chroniques peu ou asympto- 
matiques sont retrouvées dans environ 30 % des cas avec la 
TDM [44]. Ces anomalies, souvent mineures, incluent l’épais- 
sissement des septa interlobulaires, les bandes parenchyma- 
teuses irrégulières et la distorsion architecturale. 


Spondylarthrite ankylosante 


L’atteinte pulmonaire de la spondylarthrite ankylosante est 
rare en radiologie [41], souvent tardive et asymptomatique. 
Les modifications les plus précoces sont l’épaississement de 
la coiffe apicale et/ou des opacités réticulonodulaires apicales. 
Plus tard, une fibrose pulmonaire rétractile se développe dans 
les lobes supérieurs avec opacités en bandes et cavités kys- 
tiques [41], donnant un aspect fibrobulleux. Un syndrome 
restrictif d'installation progressive peut s’observer en dehors 
de toute fibrose. Il est lié à lankylose progressive des articula- 
tions vertébrales, costovertébrales et costosternales. En TDM, 
l'atteinte est beaucoup plus fréquente et associe un épaissis- 
sement pleural, des bandes parenchymateuses, des micro- 
nodules et des bandes sous-pleurales. La fibrose apicale est 
observée dans 9 % des cas. 
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Granulomatose de Wegener 


La maladie de Wegener est une vascularite granulomateuse 
nécrosante des petits vaisseaux. L’âge moyen de survenue est 
de 40 ans. C’est une maladie systémique qui atteint particuliè- 
rement les poumons, la sphère ORL et les reins. L’atteinte pul- 
monaire est la plus fréquente. Elle se manifeste cliniquement 
par une toux, des hémoptysies, parfois une dyspnée ou des 
douleurs thoraciques. L’atteinte pulmonaire peut être asymp- 
tomatique ou au contraire très bruyante dans un tableau d’hé- 
morragie alvéolaire ou d'infection grave. Les examens bio- 
logiques mettent en évidence un syndrome inflammatoire et 
la présence d’anticorps sériques dirigés contre le cytoplasme 
des polynucléaires neutrophiles. Le diagnostic nécessite une 
preuve histopathologique. La biopsie pulmonaire est la plus 
rentable. Le diagnostic de granulomatose de Wegener est fait 
lorsqu'au moins deux des quatre critères suivants sont pré- 
sents [57] : inflammation nasale ou orale, nodule, infltrat 
ou cavité sur la radiographie thoracique, hématurie macro- 
scopique, inflammation granulomateuse sur la biopsie d’une 
artère ou d’une zone périvasculaire. Le cyclophosphamide et 
la corticothérapie ont transformé le pronostic. Une rémission 
complète est obtenue dans la majorité des cas. 

Les signes radiologiques sont très polymorphes et souvent 
associés entre eux [2, 85]. Ils ont généralement une évolution 
subaiguë ou chronique, parfois migratrice. (i) Les nodules 
ou les masses plus ou moins bien limités sont les lésions les 
plus habituelles. Ils sont le plus souvent multiples et bilaté- 
raux, mais en nombre limité. Leur taille est très variable, de 
quelques millimètres à quelques centimètres. Ils sont excavés 
dans 50 % des cas. Les cavités ont des parois épaisses et irré- 
gulières. La TDM permet de préciser certains éléments sémio- 
logiques inconstants : un halo de verre dépoli périphérique 
traduisant la présence d’une hémorragie périnodulaire (voir 
fig. 9-21), la localisation périphérique des lésions, leur carac- 
tère angiocentrique. Chez les malades non traités, les nodules 
augmentent généralement en nombre et en taille et s’exca- 
vent. Sous traitement, ces lésions sont réversibles. (ii) Les 
opacités alvéolaires ont trois présentations radiologiques dif- 
férentes : les images évocatrices d’hémorragies alvéolaires, les 
opacités alvéolaires localisées non systématisées et les plages. 
de condensation systématisées d'aspect pneumonique [34]. 
(iii) L’atteinte des voies aériennes peut être révélatrice de la 
maladie. Il peut s'agir d’un épaississement et/ou d’un rétré- 
cissement des voies aériennes supérieures ou de la trachée 
et des grosses bronches, court ou long, unique ou multiple. 
(iv) L’atteinte pleurale est plus rare. Elle s'exprime le plus 
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souvent par un épanchement pleural uni- ou bilatéral a550-m 


cié à des anomalies parenchymateuses. Un pneumothorax, 
un hydro- où un pyopneumothorax ont été rapportés dans 
quelques cas. (v) Les adénopathies sont rares. L'évolution 
sous traitement est généralement favorable. Les images pul- 
monaires régressent en quelques semaines ou mois avec des 
rémissions durables [12]. La non-régression, l'extension ou la 
réapparition de signes radiologiques sous traitement doivent 
faire rechercher une surinfection bactérienne. 
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Angéite granulomateuse allergique 
: ou Syndrome de Churg et Strauss 


Le syndrome de Churg et Strauss (SCS) est une vascularite 
granulomateuse et nécrosante des moyens et petits vaisseaux, 
associée à un infiltrat éosinophile. Il s’agit d’une affection rare, 
survenant chez un adulte d’âge moyen. Le diagnostic de SCS 
peut être retenu lorsque quatre des six critères suivants sont 
présents : asthme, hyperéosinophilie sanguine supérieure à 
10 %, multinévrite ou polyneuropathie, infiltrat pulmonaire, 
sinusite, éosinophilie extravasculaire. Le diagnostic positif est 
principalement clinique. Une confirmation anatomopatho- 
logique est utile mais n’est pas toujours indispensable. 

La maladie évolue souvent en trois phases. La première 
phase associe un asthme et une rhinite allergique. La deu- 
xième consiste en l'apparition d’une hyperéosinophilie san- 
guine et tissulaire, souvent pulmonaire et intestinale. La 
troisième est la phase de vascularite qui peut atteindre divers 
organes (myocarde, système nerveux périphérique, tube 
digestif, peau, reins). Ce diagnostic doit être évoqué en cas 
de survenue d’un asthme tardif, avec infiltrats pulmonaires et 
signes extrathoraciques (mono- ou multinévrite, signes car- 
diopéricardiques, digestifs, rénaux ou cutanés). 

Sur le plan biologique, en dehors de l’hyperéosinophilie 
sanguine franchement élevée qui est un critère diagnostique 
essentiel, un syndrome inflammatoire et une élévation des 
IgE totaux sont habituels. Des anticorps anticytoplasmiques 
des polynucléaires (ANCA) de type périnucléaire, sont pré- 
sents dans plus de la moitié des cas. Cependant, la présence 
d'ANCA n'est pas spécifique du SCS et peut être également 
fréquemment observée au cours d’autres vascularites. 

La radiologie thoracique est normale chez 25 % des patients. 
Dans les autres cas, il existe des opacités alvéolaires ou en verre 
dépoli en plages non systématisées, parfois nodulaires, pou- 
vant avoir une prédominance topographique périphérique. Ces 
opacités sont labiles, ayant tendance à régresser spontanément. 
Un épanchement pleural ou péricardique est possible. La TDM 
montre des opacités en verre dépoli ou des condensations alvéo- 
laires dans les trois quarts des cas [29, 128]. Ces opacités ont 
parfois une prédominance périphérique. Des nodules pulmo- 
naires multiples de 5 à 35 mm sont moins fréquents [29, 128]. 
Des micronodules centrolobulaires sont fréquemment observés 
dans les zones de verre dépoli. Une augmentation de taille des 
vaisseaux périphériques a été rapportée dans quelques cas [29, 
128]. Parfois, l'examen TDM est normal [128] ou montre un 
simple épaississement des parois bronchiques comme cela 
est habituel dans l'asthme. Rarement, l'aspect est celui d’une 
hémorragie alvéolaire diffuse. 

Le diagnostic différentiel se pose avec les autres pneumo- 
pathies associées à une éosinophilie, mais contrairement au 
SCS, ces différentes pneumopathies n’ont pas de signe extra- 
thoracique. 


Autres vascularites 


La périartérite noueuse stricto sensu ne s'accompagne géné- 
ralement pas de manifestations respiratoires. La polyangéite 
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microscopique peut s'exprimer par une hémorragie alvéolaire. 
La maladie de Horton est souvent responsable d’une toux. 

L’atteinte pulmonaire du purpura rhumatoïde est rare et se 
résume à une hémorragie alvéolaire. 


Histiocytose langerhansienne 
pulmonaire 


L’histiocytose langerhansienne pulmonaire (HLP) est une 
granulomatose à cellules de Langerhans, d'étiologie incon- 
nue. Elle regroupe plusieurs syndromes : maladie de Letterer- 
Siwe, syndrome de Hand-Schüller-Christian, granulome éosi- 
nophile des os, atteintes pulmonaires. L'expression clinique 
de ces syndromes est très différente. Les formes disséminées 
de l'HLP concernent surtout l'enfant, alors que formes pulmo- 
naires isolées concernent surtout les adultes jeunes et d'âge 
moyen, mais même chez l'adulte, d’autres localisations (25 % 
des cas) peuvent être associées à l’atteinte pulmonaire : locali- 
sations osseuses, diabète insipide, localisations cutanées, plus 
rarement ganglionnaires, hépatospléniques et thyroïdiennes. 
Tous ces syndromes ont été regroupés dans un cadre com- 
mun en raison de leur unité histologique : le granulome à cel- 
lules de Langerhans. Ce granulome est fait d’histiocytes par- 
ticuliers contenant des corps de Birbeck ou corps X visibles 
en microscopie électronique, des polynucléaires éosinophiles 
et, en nombre variable, des macrophages, des polynucléaires 
neutrophiles, des plasmocytes et des lymphocytes. Au niveau 
du poumon, ces granulomes se développent dans les parois 
des bronchioles (surtout au niveau de la jonction bronchiole 
terminale-bronchiole respiratoire) et, à un stade plus tardif, 
ils entraînent la formation de bronchiolectasies qui se tradui- 
sent par des kystes. Cette topographie particulière des lésions 
fait de l'HLP une maladie des voies aériennes distales plutôt 
qu'une pneumopathie chronique infiltrante diffuse. 

L’'HLP pulmonaire atteint surtout de grands fumeurs avec, 
dans la plupart des séries, une prépondérance masculine. La 
maladie est le plus souvent révélée par une toux sèche et/ou 
une dyspnée d'effort et plus rarement par un pneumotho- 
rax, des signes généraux, un diabète insipide ou des douleurs 
osseuses. Dans 20 % des cas environ, la maladie est latente, 
découverte par une anomalie sur une radiographie thoracique 
systématique. L'évolution est imprévisible pouvant se faire vers 
l'amélioration avec régression des signes radiologiques (50 % 
des cas), la stabilisation ou l’aggravation avec évolution vers 
une insuffisance respiratoire obstructive. Certains éléments 
seraient de mauvais pronostic : les âges extrêmes, les pneu- 
mothorax récidivants, les localisations extrathoraciques non 
osseuses, une altération sévère de l’état général, une atteinte 
radiographique initiale étendue, une importante altération de 
la fonction respiratoire. Les examens biologiques n’apportent 
rien au diagnostic. Les épreuves fonctionnelles respiratoires 
montrent typiquement un syndrome obstructif ou mixte avec 
dans la plupart des cas une diminution de la capacité de dif- 
fusion du CO. Le lavage broncho-alvéolaire peut être évoca- 
teur lorsqu'il montre une hypercellularité très importante, faite 
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essentiellement de macrophages alvéolaires contenant un taux 

supérieur à 5 % d’histiocytes exprimant l’antigène CDla sur 
leur membrane. Classiquement, le diagnostic est fait par biopsie 
d’une lésion extrapulmonaire, lorsque celle-ci est d'accès facile, 
ou par biopsie pulmonaire sous vidéothoracoscopie. Toute- 
fois, la biopsie n’est probablement pas indispensable lorsque 
la clinique, la tomodensitométrie et le lavage sont évocateurs. 
Aucune thérapeutique n’a fait la preuve de son efficacité. 


Signes radiographiques 78] 

La maladie évolue classiquement en deux phases qui ne se suc- 
cèdent pas obligatoirement dans la mesure où des régressions 
sont possibles. La phase granulomateuse a un aspect nodulaire. 
Il peut s’agir de micronodules de moins de 5 mm de diamètre ou 
de nodules. Ces opacités sont généralement bilatérales et symé- 
triques, d’étendue variable, prédominant dans les territoires 
supérieurs et moyens. La phase kystique est le plus souvent 
responsable d’opacités réticulées. À un stade tardif, l'aspect est 
celui d’une image en rayon de miel, particulière par la grande 
taille des kystes et par l'absence de diminution du volume pul- 
monaire. Un pneumothorax est observé dans 15 % des cas. 


Tomodensitométrie 


L’HLP est l’une des PIDC où l'apport diagnostic de la TDM-HR 
est le plus important. Au début il s’agit soit de micronodules 
soit, plus souvent, de nodules (voir fig. 9-13). Ces nodules pré- 
dominent dans les deux tiers supérieurs des poumons. Ils ont 
souvent une topographie centrolobulaire. Avec l’évolution de la 
maladie, les nodules sont remplacés par des nodules troués, puis 
par des kystes à parois épaisses (voir fig. 9-26) et enfin par des 
kystes à parois fines et régulières. Ces kystes aériques peuvent 
être isolés, à lemporte-pièce ou jointifs et confluents. Les kystes 
sont isolés ou associés à des nodules. Le diagnostic tomodensi- 
tométrique est de difficulté variable selon le stade évolutif de la 
maladie : il est difficile à un stade précoce purement nodulaire 
ou tardif purement kystique. En revanche, lorsqu'on observe 
l'association de nodules, de nodules troués et de kystes à parois 
plus ou moins épaisses, le diagnostic est évoqué d'emblée. 

La TDM-HR a de multiples intérêts. Elle est plus sensible 
que la radiographie dans la détection des kystes, des kystes 
à parois épaisses et des nodules troués ; elle identifie comme 
kystes des images réticulées en radiographie standard [22]. La 
TDM-HR permet souvent d'évoquer le diagnostic et d'orienter 
la biopsie chirurgicale vers un territoire rentable car riche en 
nodules. Elle permet de suivre l’histoire naturelle de la mala- 
die. Les nodules se transforment en nodules troués, puis en 
kystes à parois épaisses, puis en kystes à parois fines, isolés 
puis jointifs et confluents [22]. 


Lymphangioléiomyomatose 


La lymphangioléiomyomatose pulmonaire est une maladie 
rare qui atteint la femme en période d'activité génitale. Elle 
est caractérisée par une prolifération de muscle lisse imma- 
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ture dans les poumons. Cette prolifération obstrue généra- 
lement les bronchioles, entraînant un air trapping et des 
kystes à paroi fine dont la rupture peut être responsable de 
pneumothorax. Plus rarement, cette prolifération musculaire 
peut obstruer les lymphatiques, entraînant un chylothorax, et 
les veinules, entraînant des foyers hémorragiques. La sclérose 
tubéreuse de Bourneville est une phacomatose qui, dans 1 % 
des cas, donne une atteinte pulmonaire absolument identique 
à la lymphangioléiomyomatose. 

L’atteinte pulmonaire est habituellement diffuse, faite 
d’opacités réticulées ou réticulonodulaires fines ou grossières 
et de kystes de taille et d’'abondance très variables. Le volume 
pulmonaire n’est jamais diminué. L’atteinte pleurale se traduit 
par des épanchements chyleux et des pneumothorax. 

La TDM-HR [71, 83] montre des kystes pulmonaires à 
paroi fine, distribués à l’'emporte-pièce dans un parenchyme 
pulmonaire par ailleurs normal (voir fig. 9-27). Ces kystes 
mesurent le plus souvent entre 2 et 20 mm de diamètre, mais 
peuvent être beaucoup plus volumineux. Ils sont le plus sou- 
vent ronds et réguliers. Leur distribution est diffuse dans l’en- 
semble des deux champs pulmonaires. Leur abondance est 
très variable selon les cas. La présence de verre dépoli est rare. 
Elle peut correspondre à des foyers hémorragiques, œdéma- 
teux ou à une hypertrophie particulièrement importante de 
muscle lisse dans les parois alvéolaires [71]. La lymphangio- 
léiomyomatose pulmonaire peut être associée à des atteintes 
viscérales abdominales, en particulier des angiomyolipomes 
rénaux et des lymphangioléiomyomes qui sont des sacs rem- 
plis de lymphe, de localisation variée. 

Le diagnostic se pose différemment selon qu'il s’agit d’une 
lymphangioléiomyomatose pulmonaire ou d’une sclérose 
tubéreuse de Bourneville. Le diagnostic de lymphangio- 
léiomyomatose sera suspecté chez une femme en période 
d'activité génitale, devant un pneumothorax récidivant, une 
distension thoracique, une pneumopathie interstitielle à 
volume pulmonaire normal ou augmenté ou un chylotho- 
rax. La TDM est d’un excellent apport diagnostique grâce 
à la mise en évidence des kystes pulmonaires et parfois des 
micronodules pouvant correspondre à une hyperplasie pneu- 
mocytaire multifocale. La certitude diagnostique repose sur 
la biopsie pulmonaire. Le diagnostic de sclérose tubéreuse" = 
de Bourneville est fait dans le contexte particulier d’atteintes 
multiples diversement associées : atteintes cutanées, déficit 
mental, épilepsie, angiomyolipomes rénaux, calcifications 
intracrâniennes, lésions osseuses et rétiniennes. 


D.com 
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Pneumopathies à éosinophiles 


Les pneumopathies hyperéosinophiliques représentent un 
groupe de diverses maladies, caractérisées par une pneumo- 
pathie interstitielle diffuse (infiltration du parenchyme pul- 
monaire par des cellules inflammatoires dont une proportion 
significative de polynucléaires éosinophiles), associée à une 
hyperéosinophilie sanguine ou tissulaire [35]. Le diagnostic de 
pneumopathie à éosinophiles ne requiert pas obligatoirement 
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“sms histologique par biopsie pulmonaire chirurgicale ou 
_d’hyperéosinophilie périphérique. Il peut être posé si l’une des 
 - suivantes est présente [9, 67] : 

— associations d’opacités pulmonaires radiologiques et d’une 
hyperéosinophilie sanguine (supérieure à 1 g/L) : 

— infiltration éosinophilique pulmonaire confirmée par une 
biopsie pulmonaire effectuée par voie transbronchique ou 
transcutanée ; 

— hyperéosinophilie dans le liquide de lavage broncho-alvéolaire 
(LBA > 40 % pour les pathologies chroniques à éosinophiles 
et 5 % pour les autres pathologies avec éosinophilie occasion- 
nelle, pour une normale inférieure à 2 %). 

Les pneumopathies hyperéosinophiliques sont variées, rare- 
ment aiguës, le plus souvent subaiguës ou chroniques. Il est 
important de distinguer les formes secondaires, allergiques, 
parasitaires ou médicamenteuses, des formes idiopathiques, 
les maladies bénignes comme le syndrome de Lôffler des 
maladies graves comme la vascularite de Churg et Strauss et 
le syndrome hyperéosinophilique idiopathique. Leurs expres- 
sions clinique et clinicoradiologique sont diverses : bron- 
chique pure comme dans l’aspergillose bronchopulmonaire 
allergique, pulmonaire comme dans la maladie de Carrington 
ou expression pluriviscérale comme dans la vascularite de 
Churg et Strauss. 

En imagerie, la sémiologie est peu spécifique, associant 
verre dépoli, nodules et condensations alvéolaires parfois 
migratrices. La localisation sous-pleurale des opacités est 
classique. L’atteinte bronchique est caractéristique de l’asper- 
gillose bronchopulmonaire allergique. La présence d’un épan- 
chement pleural est fréquente dans les vascularites et plus 
rare en cas de pneumonie hyperéosinophilique chronique 
idiopathique. 

La pneumonie hyperéosinophilique chronique idiopathique 
(maladie de Carrington) se caractérise par : 

— des signes respiratoires associant une toux et une dyspnée 
modérée et des signes généraux avec fièvre et amaigrisse- 
ment évoluant sur plusieurs mois avant le diagnostic ; 

— un âge moyen de 45 ans [35] : 

— un asthme qui a précédé la maladie de plusieurs mois ou 
années dans la moitié des cas [37] ; 

— une association de quatre éléments essentiels au diagnos- 
tic : des symptômes respiratoires subaigus ou chroniques, 
une éosinophilie sanguine et surtout alvéolaire (> 25 %), 
des opacités pulmonaires radiologiques le plus souvent 
alvéolaires, et l'exclusion de toute cause de pneumopathie 
à éosinophiles ; 

— un aspect typique en imagerie fait de condensations alvéo- 
laires ou de verre dépoli périphérique sous-pleural non 
segmentaire, atteignant principalement les lobes supérieurs 
(voir fig. 9-18). L'examen TDM a pour intérêt principal 
de mieux préciser la topographie périphérique des lésions 
lorsque cette topographie n’est pas évidente sur la radiogra- 
phie. Contrairement au syndrome de Lôffler, les opacités 
radiologiques de la pneumopathie chronique à éosinophiles 
ne sont ni transitoires ni migratrices. Elles sont très cortico- 
sensibles. La régression des opacités se fait de la périphérie 
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vers le centre. Cette corticothérapie doit souvent être pro- 

longée en raison du risque de rechute. La corticosensibilité 

représente classiquement un test diagnostique de la mala- 
die de Carrington. 

Le syndrome hyperéosinophilique est une entité rare, carac- 
térisée par une éosinophilie sanguine supérieure à 1 500 éosi- 
nophiles/mm> persistant depuis au moins 6 mois, l'absence 
de toute étiologie d’hyperéosinophilie et des signes d’enva- 
hissement polyviscéral attribués à l’hyperéosinophilie. L’at- 
teinte pulmonaire n’est en effet qu’une des localisations d’une 
atteinte polyviscérale touchant le foie, la rate, la peau, le sys- 
tème nerveux central et surtout le myocarde. L’atteinte car- 
diaque est la plus fréquente et la plus grave [40], réalisant un 
tableau d’endomyocardite avec de fréquentes complications 
thrombo-emboliques. L’atteinte pulmonaire est vue dans 
40 % des cas environ. Cette maladie, contrairement à la pneu- 
mopathie chronique à éosinophiles, s’observe essentiellement 
chez l’homme entre 20 et 50 ans. Les signes radiographiques 
comprennent des opacités alvéolaires non systématisées, des 
opacités interstitielles périvasculaires et une cardiomégalie 
avec œdème pulmonaire et épanchement pleural. La plupart 
de ces signes sont l'expression de l’æœdème pulmonaire car- 
diogénique ou d’embolie pulmonaire. Les opacités sont plus 
rarement la traduction de l’infiltration éosinophilique pul- 
monaire. La TDM peut montrer des opacités nodulaires avec 
ou sans halo de verre dépoli et des opacités en verre dépoli 
focales ou diffuses à prédominance périphérique. Un épan- 
chement pleural est présent dans 50 % des cas. 


Lipoprotéinose alvéolaire 


La lipoprotéinose alvéolaire consiste en un remplissage anor- 
mal des alvéoles pulmonaires par des composants du sur- 
factant, PAS-positif, riche en protéines et en lipides. Elle est 
exclusivement limitée au parenchyme pulmonaire. C’est une 
maladie rare, congénitale ou acquise. La plupart des formes 
acquises font intervenir un défaut de clairance du surfactant 
par les macrophages, résultant d’une inhibition de l’action du 
GM-CSF (granulocyte macrophage-colony stimulating factor) 
par des auto-anticorps bloquants. Les formes congénitales 
seraient dues à une mutation des gènes des protéines du sur- 
factant ou à une anomalie du récepteur du GM-CSF [109]. 
Dans la majorité des cas, il n’y a pas de cause bien définie et 
on parle de maladie primitive. Parfois, la protéinose alvéolaire 
est associée à des désordres immunologiques, tels les déficits 
immunitaires, les leucémies, les lymphomes, la chimiothéra- 
pie, une pneumopathie interstitielle (silicose aiguë) — on parle 
de formes secondaires. L'évolution est très variable, allant de 
formes à résolution spontanée jusqu’à des formes mortelles 
par défaillance respiratoire ou infection. Une complication 
intercurrente possible de la maladie est l'infection. Les germes 
le plus souvent en cause sont le Nocardia, les mycobactéries, 
les mycoses, le Pneumocystis et le cytomégalovirus. Le traite- 
ment par lavage broncho-alvéolaire à notablement amélioré 
le pronostic. Ce traitement peut être répété en cas de rechute. 
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L'aspect radiographique typique est celui d’un syndrome de 


comblement alvéolaire bilatéral et symétrique prédominant 
dans les régions centrales périhilaires. Cet aspect ressemble 
à l’image de l’æœdème pulmonaire mais il n’y a ni cardioméga- 
lie, ni œdème interstitiel aux bases, ni redistribution vers les 
sommets, ni épanchement pleural. Un tel aspect est observé 
dans 50 % des cas. Dans les autres 50 %, les aspects sont 
nodulaires ou interstitiels. Il s’agit de nodules à contours mal 
définis, d’opacités réticulées, réticulonodulaires ou linéaires. 
Cet aspect interstitiel apparaît parfois lorsque les opacités 
alvéolaires se nettoient. Une régression des opacités est pos- 
sible spontanément mais elle est beaucoup plus fréquente 
sous traitement. Après lavage, l'amélioration radiographique 
est progressive, avec résorption plus ou moins complète des 
opacités. En TDM, il s’agit de zones confluentes d’'hyperden- 
sité, soit en verre dépoli, soit plus denses à type de conden- 
sation alvéolaire. Ces plages de condensation ont parfois des 
limites nettes, géographiques. Le bronchogramme aérique 
est minime ou absent. Dans les mêmes territoires, il y a sou- 
vent des opacités réticulées. Cet aspect très évocateur de la 
protéinose alvéolaire a été dénommé « crazy paving » (voir 
fig. 9-19). La TDM précise, mieux que la radiographie, le type 
et l'étendue de l'atteinte pulmonaire. Elle permet également 
d'évoquer une infection lorsqu'il existe un foyer de conden- 
sation dense [50]. Le diagnostic de protéinose alvéolaire est 
fait par le lavage alvéolaire, qui ramène la substance lipopro- 
téinacée caractéristique, ou parfois par la biopsie pulmonaire. 


Amylose 


L’amylose est une maladie d’étiologie inconnue. Elle est 
caractérisée par le dépôt tissulaire extracellulaire d’une subs- 
tance amyloïde faite de protéines fibrillaires. Elle est le plus 
souvent systémique mais peut être localisée à un organe dans 
10 à 20 % des cas. L’amylose systémique peut être primitive et 
idiopathique, en rapport avec un myélome ou une autre dys- 
globulinémie, secondaire à des infections chroniques en par- 
ticulier tuberculeuse, à des inflammations chroniques comme 
une polyarthrite rhumatoïde ou à une pathologie tumorale 
comme une maladie de Hodgkin ou un cancer profond. Les 
formes familiales et les formes localisées du sujet âgé sont 
classées à part. Les études biochimiques distinguent deux 
types de substance amyloïde : une substance AL correspon- 
dant aux chaînes légères d’immunoglobulines qui se déposent 
dans lamylose primitive et dans l’amylose associée au myé- 
lome, et une substance AA correspondant à une protéine non- 
immunoglobuline qui se dépose dans l’'amylose secondaire. La 
substance amyloïde peut infiltrer tous les organes expliquant 
la diversité des expressions cliniques et radiographiques de 
la maladie. La forme localisée est plus fréquente que la forme 
systémique. L’amylose respiratoire peut prendre trois formes 
principales et caractéristiques : trachéobronchique, nodulaire 
et pulmonaire diffuse [55]. 

L’atteinte trachéobronchique est la plus fréquente. Elle se 
traduit par des dépôts nodulaires ou une infiltration diffuse 
sous-muqueuse. Cette atteinte peut être asymptomatique 
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ou symptomatique avec hémoptysie, dyspnée, toux ou stri- 
dor. Radiologiquement, les lésions des voies respiratoires se 
situent au niveau de la trachée et des grosses bronches. Elles 
peuvent être vues sur l'examen radiographique standard mais 
sont mieux analysées par la TDM et lIRM. Les lumières sont 
rétrécies du fait d’un épaississement pariétal parfois calcifié. Il 
peut s'agir de nodules multiples de la paroi trachéale faisant 
saillie dans la lumière, d’une sténose plus ou moins étendue et 
plus ou moins régulière, voire d’une obstruction de la lumière 
d’une bronche avec trouble de ventilation. 

L’amylose nodulaire survient généralement chez les patients 
âgés, sans prédilection de sexe. Elle est fréquemment isolée, 
sans atteinte des autres organes, et le plus souvent asymp- 
tomatique. Son pronostic est relativement bon. Les nodules 
peuvent être solitaires ou plus fréquemment multiples. En 
radiographie, le nodule solitaire est souvent localisé en péri- 
phérie pulmonaire. Quand les nodules sont multiples, leur 
taille, leur nombre et leur forme sont très variables. Ils peuvent 
mesurer de 0,5 à 15 cm de diamètre. Ils ont généralement des 
contours bien définis. Ils sont souvent ronds, mais peuvent 
être ovales ou lobulés. Des calcifications ou des ossifications 
sont quelquefois visibles, et la TDM est particulièrement utile 
pour les mettre en évidence. Les calcifications peuvent être 
centrales ou distribuées dans le nodule de manière irrégulière 
ou nuageuse, ressemblant aux calcifications de l’hamarto- 
chondrome. Le volume des nodules augmente très lentement. 
Ils n’ont aucune tendance à la régression spontanée. 

L’amylose pulmonaire diffuse est la plus rare. Les dépôts 
de substance amyloïde se font dans les parois alvéolaires, 
tout particulièrement autour des capillaires. Une infiltration 
inflammatoire peut y être associée. Cette forme de la maladie 
est initialement latente puis se traduit par une dyspnée pro- 
gressive pouvant aboutir à un stade tardif à une défaillance 
respiratoire. Les signes radiographiques sont variables. La 
radiographie thoracique peut être normale ou montrer des 
opacités diffuses réticulées ou réticulonodulaires. Ces petites 
opacités irrégulières peuvent parfois devenir confluentes et 
être remplacées, à un stade avancé, par des images en rayon 
de miel. Les images miliaires sont rares. Lorsque l'atteinte pul- 
monaire est sévère, une cardiomégalie apparaît, pouvant cor- 
respondre à une infiltration amyloïde du cœur ou au retentis- 
sement d’une hypertension artérielle pulmonaire. L’examen 
tomodensitométrique analyse bien latteinte parenchyma- 
teuse (fig. 9-57). Il peut exister des opacités linéaires septales 
et des opacités réticulées, des micronodules et des opacités 
confluentes d’allure alvéolaire. Ces opacités peuvent conte- 
nir des petits foyers de calcifications. Le diagnostic d’amylose 
dans cette forme pulmonaire diffuse est difficile car les signes 
ne sont pas spécifiques. Il repose sur la biopsie pulmonaire. 


Microlithiase alvéolaire 


La microlithiase alvéolaire est une maladie génétique rare 
caractérisée par l'accumulation progressive de dépôts cal- 
ciques dans les lumières alvéolaires. Elle est d’égale fréquence 
dans les deux sexes. Très longtemps asymptomatique, l’affec- 
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Fig. 9-57 Amylose diffuse. 
Les lésions consistent en un épaississement péribronchique, nodules et 
quelques lignes septales. 


tion est découverte fortuitement sur une radiographie thora- 
cique. Tardivement, elle se manifeste par une dyspnée d'effort 
et une toux non productive. Il existe alors un syndrome res- 
trictif, une diminution de la diffusion de l’oxyde de carbone 
et des anomalies du rapport ventilation/perfusion. L'évolution 
peut se faire vers la stabilisation ou l’aggravation progressive, 
avec apparition d’une insuffisance respiratoire. À l'examen 
anatomopathologique, les lumières alvéolaires sont en partie 
comblées par des calcosphérites, principalement constitués 
de cristaux d’hydroxyapatite de calcium. À un stade précoce, 
les cloisons interalvéolaires sont normales puis une fibrose 
apparaît. 

L'aspect radiographique est caractéristique. Il est fait de 
micronodules fins, diffus, de densité calcique, prédominant 
dans les régions moyenne et basale. Les micronodules ont des 
contours très nets. Lorsqu'ils sont très abondants, ces micro- 
nodules ont tendance à confluer en particulier le long de la 
plèvre et des axes bronchovasculaires. Cette confluence est 
visible sous la forme d’un pseudo-épaississement de la plèvre 
périphérique et scissurale visible sous l'aspect de fines lignes 
denses. Ces fines lignes denses peuvent également souligner 
les contours des bronches et des vaisseaux dans les régions 
périhilaires. La TDM précise, mieux que la radiographie, 
la nature calcique des opacités parenchymateuses et leur 
topographie prédominante [32]. Les calcosphérites prédo- 
minent dans les régions périphériques sous-pleurales et le 
long des axes bronchovasculaires proximaux. La TDM-HR 
montre bien la disposition des lésions à l'échelle du lobule 
pulmonaire secondaire : les calcosphérites s'accumulent à la 
périphérie du lobule pulmonaire au contact des septa inter- 
lobulaires qui ne sont pas eux-mêmes épaissis, et autour de la 
bronchiole centrolobulaire. La TDM-HR identifie également 
de multiples petits kystes sous-pleuraux et le long des axes 
bronchovasculaires et la présence de zones d’hyperdensité en 
verre dépoli. La radiologie permet généralement de faire le 
diagnostic de microlithiase alvéolaire. Certaines expositions à 
des poussières peuvent être responsables de fines miliaires de 
densité minérale (stannose, barytose, antimoiïne, etc.), mais 
l'anamnèse fait le diagnostic. 
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Les pneumoconioses résultent de l’inhalation de poussières 
minérales. On distingue les pneumoconioses de surcharge 
dues à des poussières inertes (charbon), les pneumoconioses 
fibrogènes (silicose), les pneumoconioses mixtes et les 
fibroses diffuses (asbestose). La plupart sont des maladies 
professionnelles. 


Silicose et pneumoconioses 
des mineurs de charbon 103] 


Le diagnostic de silicose est posé sur une exposition à la silice, 
une image radiologique évocatrice et l'absence d'atteinte extra- 
thoracique. La silice est du bioxyde de silicium responsable 
de la formation de nodules fibrohyalins acellulaires. L’examen 
clinique est souvent normal, et les épreuves fonctionnelles 
mettent en évidence un syndrome restrictif et/ou obstructif 
avec diminution du transfert du CO. 

En radiographie, les nodules sont la lésion la plus fré- 
quente. Ils mesurent de 1 à 10 mm de diamètre et prédo- 
minent dans les lobes supérieurs. Ils sont homogènes et 
bien limités (fig. 9-58). Ces nodules peuvent confluer pour 
former des masses de fibrose prédominant dans les terri- 
toires postérieurs des lobes supérieurs et en périhilaire. 
Les masses peuvent être entourées de bulles d’'emphysème 
(fig. 9-59). Il est possible que les nodules et les masses 
se calcifient. Ces lésions parenchymateuses sont fréquem- 
ment associées à des adénopathies hilaires et médiastinales 
classiquement calcifiées à leur périphérie en coquilles 
d'œuf. La radiographie de thorax permet d'effectuer la sur- 
veillance évolutive. La TDM n’est pas systématiquement 
indiquée. Elle est plus sensible que la radiographie pour 
la détection des petites opacités et plus précise pour éva- 
luer leur distribution topographique et leur profusion. Elle 
détecte mieux l’'emphysème et la fibrose. La tuberculose est 
une complication fréquente qui doit être évoquée devant 
toute cavitation. 





Fig. 9-58 Silicose. 
Les nodules denses et relativement réguliers prédominent dans les lobes 
supérieurs. 
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Fig. 9-59 Silicose. 
Les masses de fibrose centrales sont entourées de bulles d'emphysème para- 
cicatricielles. 


Asbestose 


Les fibres d'amiante sont des fibres minérales constituées de 
silicates. Leur usage industriel est dû à diverses qualités, tout 
particulièrement à leur excellente résistance aux hautes tem- 
pératures. L'exposition professionnelle à l'amiante peut être 
due soit à l'extraction du minerai et à son traitement, soit à 
son utilisation principalement comme isolant thermique dans 
le bâtiment, les travaux publics et la construction navale. Les 
décisions réglementaires ont restreint l’usage de l'amiante 
mais compte tenu de la persistance des professions exposées 
et de la grande latence, souvent supérieure à 20 ans, entre l’ex- 
position et la survenue des maladies, les pathologies induites 
par l’amiante ne vont pas disparaître. 

Le décret du 7 février 1996 définit trois secteurs d’activités 
pouvant comporter une exposition professionnelle : le sec- 
teur 1 correspond à la fabrication et à la transformation de 
matériaux contenant de l’amiante (flocage, chantier naval), 
le secteur 2 au confinement et au retrait de l'amiante, et le 
secteur 3 à l'intervention sur des matériaux ou des appareils 
susceptibles de libérer des fibres d'amiante (mécanicien recti- 
fieur de freins). Mais il existe aussi des expositions non pro- 
fessionnelles dont le risque est difficile à apprécier : familles 
de salariés exposés, exposition dans des locaux contenant de 
l'amiante, régions dont les sols sont riches en fibres d'amiante. 

L'exposition à l'amiante est susceptible de générer de nom- 
breuses pathologies pleuropulmonaires, bénignes ou malignes. 
La pathologie pleurale bénigne comprend les plaques pleu- 
rales, les épaississements pleuraux localisés ou diffus et les 
pleurésies bénignes. On peut y associer le retentissement pul- 
monaire de cette pathologie pleurale : opacités linéaires en 
pied de corneille et atélectasies par enroulement. La patho- 
logie pulmonaire non tumorale directement liée à l'amiante est 
une fibrose qui seule a le droit stricto sensu au nom d’asbestose. 
La pathologie maligne comprend le mésothéliome et le cancer 
bronchopulmonaire. L'existence d’une relation dose/effet est 
démontrée pour l’asbestose qui survient pour des expositions 
intenses et prolongées, alors que les autres pathologies peu- 
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vent s’observer après des expositions modérées. Toutes ces 
pathologies doivent respecter certains critères diagnostiques : 
la notion d’une exposition généralement professionnelle et, 
selon les cas, des anomalies radiologiques qui suffisent à affir- 
mer une pathologie bénigne ou une preuve histologique indis- 
pensable pour affirmer une pathologie maligne. Lorsque la 
notion d'exposition n’est pas évidente, le diagnostic repose sur 
la mise en évidence de fibres dans le lavage broncho-alvéolaire 
ou éventuellement sur un prélèvement biopsique. 

Ces différentes pathologies dues à l'amiante ont comme 
point commun une latence prolongée entre le début de l’ex- 
position et les premiers symptômes et l’absence de traitement 
curatif. Le code du travail donne les valeurs limites d’exposi- 
tion et précise la surveillance médicale. 

L’asbestose est la conséquence d’une exposition à des doses 
fortes et prolongées. Elle survient plus de 20 ans après le début 
de l'exposition, mais lorsque les doses d'exposition sont plus 
fortes, le délai de survenue peut être plus court. En radio- 
graphie les premières manifestations sont des petites opacités 
irrégulières ou des opacités linéaires qui évoluent vers une réti- 
culation fine puis grossière. Le diagnostic repose sur la notion 
d'exposition, la présence de crépitants aux bases, de petites 
opacités irrégulières en radiographie et un syndrome restrictif 
avec baisse de la TLCO (Transfer factor of the lung for carbon 
monoxide). Néanmoins, une asbestose histologique peut ne 
pas avoir de traduction radiographique et il existe de nombreux 
faux positifs en radiographie. La TDM-HR a une meilleure spé- 
cificité [7]. Elle se caractérise par diverses opacités linéaires : 
lignes arciformes sous-pleurales, lignes septales et petites 
lignes intralobulaires à disposition radiaire autour de l’artériole 
centrolobulaire et réticulées : réticulations intralobulaires et 
cavités jointives en rayon de miel (fig. 9-60). L'aspect est celui 
d’une fibrose primitive de type « UIP » (Usual interstitial pneu- 
monia) associée à des plaques pleurales dans 60 à 80 % des 
cas. La TDM et la notion d’une exposition professionnelle sont 
les éléments essentiels du diagnostic. Toutefois, les plaques 
pleurales ne sont pas constantes et la notion d'exposition peut 
manquer. Le diagnostic repose alors sur les données de lavage 
broncho-alvéolaire ou de la biopsie pulmonaire avec étude 
minéralogique, à réserver à certaines formes peu évoluées. 
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Fig. 9-60 Asbestose. 
La destruction en rayon de miel associée à des bronchectasies par traction est 
particulièrement nette dans les bases. 
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Bérylliose et métaux lourds 


= La bérylliose s'exprime par une hypersensibilité retardée dont 
il existe une forme aiguë et une forme chronique. La forme 
aiguë, plus guère observée, est un tableau d’œdème aigu du 
poumon. La forme chronique est une granulomatose proche, 
dans son expression clinique et radiologique, de la sar- 
coïidose. L’imagerie montre des nodules, des micronodules, 
des hyperdensités en verre dépoli et des adénopathies hilaires 
et médiastinales. L'évolution se fait souvent vers l'apparition 
d’opacités réticulées. Le diagnostic repose sur l'exposition au 
béryllium et la mise en évidence d’un test TTL Be-positif dans 
le sang et ou le LBA. 

Les métaux lourds — tungstène, titane, tantale, cobalt — pro- 
voquent ce qu'on appelait autrefois une pneumopathie inters- 
titielle à cellules géantes et donnent en imagerie des micro- 
nodules puis des réticulations périhilaires et des destructions 
en rayon de miel. 


Pneumopathies d’hypersensibilité 


Les pneumopathies d’hypersensibilité (PHS) sont des mala- 
dies diffuses du parenchyme pulmonaire caractérisées par 
une réaction immunologique inflammatoire anormale, réac- 
tion liée à l’inhalation d’antigènes spécifiques contenus dans 
des poussières organiques. La maladie du poumon de fermier 
et la maladie des éleveurs d'oiseaux sont les formes les plus 
fréquentes de ces maladies limitées aux poumons. Les phases 
précoces sont réversibles, alors que la PHS chronique entraîne 
une fibrose pulmonaire irréversible. Toutes les PHS se ressem- 
blent en ce qui concerne les aspects cliniques, pathologiques 
et radiologiques, quels que soient les antigènes responsables. 
Ce sont souvent des maladies professionnelles. Le délai de 
prise en charge est de 30 jours pour les manifestations aiguës 
ou subaiguës et de 15 ans pour la fibrose. La liste des travaux 
est limitative. 

Les particules organiques inhalées sont petites et font 
moins de 5 y de diamètre. Ces particules se déposent dans les 
espaces aériens distaux. 

Les PHS sont caractérisées par une inflammation dif- 
fuse du parenchyme pulmonaire et des voies aériennes. La 
réponse immunitaire est à la fois humorale (type IIT) et cel- 
lulaire (type IV). La plupart des patients ont des anticorps 
spécifiques circulants mais de 10 à 50 % des sujets exposés 
aux mêmes antigènes et asymptomatiques ont aussi ces anti- 
corps. La réponse cellulaire est probablement prédominante, 
responsable de l’alvéolite et des granulomes. L’alvéolite est 
d’abord transitoirement neutrophilique, puis neutrophilique 
et lymphocytaire, et enfin lymphocytaire. Des cytokines et des 
chémokines entraînent un afflux de lymphocytes CD8+ dans 
le poumon et favorisent la formation de granulomes. L’inter- 
féron-gamma est essentiel pour le développement de la PHS. 
Le TNF-alpha et le TGF-bêta sont impliqués dans le dévelop- 
pement de la fibrose [90]. 

Les lésions anatomopathologiques sont communes aux 
différentes variétés de PHS. La phase subaiguë est caractéri- 
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sée par une alvéolite, une bronchiolite et des granulomes. Les 
lésions sont diffuses mais prédominent dans les territoires 
péribronchiolaires. Des foyers de pneumonie organisée sont 
fréquemment observés. Les formes chroniques montrent une 
inflammation interstitielle chronique associée à une fibrose 
d'intensité variable. Dans certains cas, l’aspect anatomo- 
pathologique est celui d’une pneumopathie interstitielle non 
spécifique. 

Trois tableaux différents de PHS sont décrits en fonction 
de la durée de la maladie : aiguë, subaiguë ou chronique. Des 
épisodes récurrents avec infiltration pulmonaire diffuse doi- 
vent faire évoquer le diagnostic. 

Dans la forme aiguë, les symptômes apparaissent 4 à 
6 heures après une exposition à une grande quantité d’anti- 
gènes. Le tableau clinique évoque une pneumonie aiguë avec 
parfois un tableau de détresse respiratoire aiguë. Les symp- 
tômes sont résolutifs spontanément en 12 à 48 heures après 
l'arrêt de l'exposition. 

La forme subaiguë évoque une pneumonie ou une bronchite 
chronique avec un début insidieux plusieurs jours, voire 
semaines, après le début de l'exposition. Si l'exposition cesse, 
la guérison est généralement obtenue. Si l'exposition persiste, 
la maladie peut progresser vers une fibrose interstitielle. 

La forme chronique est caractérisée par un début insidieux. 
L'arrêt de l'exposition n’entraîne qu’une amélioration partielle 
et il y a souvent des lésions pulmonaires irréversibles. 

La présence d’immunoglobulines G (précipitines sériques) 
dirigées contre les antigènes suspects confirme une exposition 
importante, mais elle n’affirme pas l'existence d’une maladie 
active car elle peut être observée chez des sujets exposés non 
atteints. À l'inverse, de nombreux patients ayant une PHS 
n'ont pas d'anticorps détectable, probablement du fait de l’ab- 
sence d’antigène approprié. 

Les épreuves fonctionnelles respiratoires montrent un 
syndrome restrictif et une réduction du transfert du CO à la 
phase aiguë, et les mêmes anomalies, parfois associées à une 
obstruction des petites voies aériennes, à la phase subaiguë. 
À la phase chronique les anomalies sont diverses, restrictives, 
obstructives ou mixtes selon qu'il s’agit d’une fibrose inters- 
titielle diffuse ou d’une maladie bronchique obstructive avec 
emphysème. 

Au lavage broncho-alvéolaire, il y a souvent une formule 
panachée avec alvéolite lymphocytaire supérieure à 50 %. 
La cellularité est importante avec un pourcentage important 
de lymphocytes. Ces lymphocytes sont le plus souvent des 
T suppresseurs CD8+ avec un rapport CD4/CD8 bas. 

Il n’y a pas de test spécifique et le diagnostic est fait sur 
un ensemble d'éléments concordants. Lacasse et al. [77] ont 
montré en 2003 qu'il y a six facteurs permettant de prédire 
une PHS lorsqu'ils sont associés : 

— une exposition à un antigène CONNU ; 

— des anticorps dirigés contre cet antigène ; 

— des symptômes récurrents ; 

— des crépitants respiratoires ; 

— des symptômes survenant 4 à 8 heures après l'exposition ; 
— une perte de poids. 
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| Ces auteurs concluent que le diagnostic de PHS peut être 


fait ou rejeté de façon fiable sans LBA ou biopsie dans la majo- 


rité des cas. 

En fonction de l’étiologie, l'identification de l’antigène res- 
ponsable est un élément essentiel pour le diagnostic et le trai- 
tement. Il s’agit le plus souvent de substances antigéniques 
provenant de micro-organismes bactériens (actinomycètes 
thermophiles) ou fongiques, mais aussi de substances pro- 
téiques animales, d'agents chimiques, enzymatiques ou phy- 
siques. La nature de lexposition (type de lantigène mais 
aussi sa concentration, sa durée et le mode d'exposition) 
conditionne l'aspect fibreux ou emphysémateux des formes 
chroniques. Des expositions répétées comme dans la maladie 
du poumon de fermier semblent être associées à un risque 
important d’emphysème ; celui-ci peut concerner 50 % des 
cas alors qu'une exposition continue même à de faibles doses, 
comme dans la maladie des éleveurs d'oiseaux, est générale- 
ment responsable de formes fibreuses. 


Radiographie thoracique 


La radiographie est anormale chez la plupart des patients et 
montre des anomalies diffuses. 

À la phase aiguë, la radiographie montre le plus souvent des 
condensations alvéolaires prédominant dans les bases et qui 
disparaissent généralement en quelques jours. 

À la phase subaiguë, la radiographie montre des micro- 
nodules ou des opacités en verre dépoli. Les anomalies radio- 
graphiques disparaissent en quelques jours ou quelques 
semaines après arrêt de l’exposition. Dans certains cas, la 
radiographie thoracique est normale ou, au contraire, il existe 
des anomalies radiographiques sans symptôme clinique. 

À la phase chronique, la radiographie montre des anoma- 
lies fibreuses avec perte du volume pulmonaire et des réti- 
culations plus ou moins grossières. Il y a parfois des zones 
distendues et de l'emphysème. La fibrose peut être diffuse ou 
prédominer dans les régions moyennes. 


Tomodensitométrie 


Le scanner est plus sensible que la radiographie thoracique et 
peut montrer des anomalies chez les patients à radiographie 
normale [87, 105]. Il est une aide au diagnostic de PHS. 

Dans la PHS aiguë, il y a typiquement des condensations 
alvéolaires. Ces condensations peuvent être diffuses ou loca- 
lisées, et prédominent alors dans les lobes inférieurs. 

Dans la PHS subaiguë, la lésion prédominante est soit une 
hyperdensité en verre dépoli patchy ou diffuse, soit des micro- 
nodules centrolobulaires. Il existe une assez bonne concordance 
entre le scanner et l’anatomopathologie. Les micronodules 
centrolobulaires correspondent aux granulomes péribronchio- 
laires et les zones d’hyperdensité à l’alvéolite inflammatoire. 

Les micronodules centrolobulaires (voir fig. 9-2a) ont comme 
particularité d’épargner la surface pleurale, aussi bien la plèvre 
périphérique que la plèvre scissurale. Ces micronodules sont 
disséminés dans les deux champs pulmonaires de façon relati- 
vement harmonieuse et ont une faible densité (voir fig. 9-11). 
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Dans les formes en verre dépoli, il y a fréquemment des 
zones claires au sein du verre dépoli (voir fig. 9-33) et ces 
zones sont piégées sur les coupes en expiration (voir fig. 9-2b). 
Ce piégeage concerne souvent de multiples petits territoires 
lobulaires, mais aussi parfois des zones un peu plus volumi- 
neuses [59, 116]. 

Dans un petit nombre de cas, le scanner met en évidence 
des kystes (13 % dans la série de 182 patients de Franquet et 
al. [48]). La majorité de ces kystes mesure moins de 15 mm 
de diamètre. Leur nature est incertaine. Ils peuvent résulter 
d’une obstruction bronchiolaire partielle par linfiltrat lym- 
phocytaire péribronchiolaire ou par les granulomes péribron- 
chiolaires. 

La PHS chronique est caractérisée par l'existence d’une 
fibrose, parfois associée à des signes d'activité. Cette fibrose 
se manifeste par une distorsion pulmonaire comprenant des 
opacités linéaires irrégulières, des épaississements septaux 
irréguliers [3], du rayon de miel et des bronchectasies par 
traction. Ces anomalies sont souvent associées à des aires 
plus ou moins étendues de verre dépoli témoignant de la per- 
sistance d’une activité. Cette fibrose peut être diffuse ; elle 
intéresse le plus souvent les zones moyennes et inférieures 
des poumons, épargnant généralement l'extrême base. Des 
lésions emphysémateuses sont fréquemment associées à la 
fibrose dans certaines formes de PHS, tout particulièrement 
dans la maladie des poumons de fermier où l’emphysème a 
été décrit dans environ 25 % des cas. La fibrose de la PHS est 
généralement très différente de celle de la fibrose pulmonaire 
idiopathique. Même lorsque le rayon de miel prédomine dans 
une fibrose de PHS, il n’a pas la prédominance périphérique et 
basale observée dans la fibrose pulmonaire idiopathique. Il est 
beaucoup plus anarchique et irrégulier [86] (voir fig. 9-36). 

Le scanner en coupes fines montre plus d'anomalies que la 
radiographie thoracique et permet de mieux analyser la dis- 
tribution des lésions. Dans les PHS subaiguës, le diagnostic 
est souvent facile, il s’agit de micronodules centrolobulaires 
ou d’hyperdensités en verre dépoli. Dans les PHS chroniques, 
le diagnostic est beaucoup plus difficile. Il est souvent évo- 
qué parce que la fibrose observée ne ressemble à aucune 
autre [86]. 

Dans les formes aiguës et subaiguës, le pronostic est bon” 
après arrêt de l'exposition antigénique. En revanche, si la 
maladie n’est pas reconnue à la phase initiale, une fibrose se 
développe et le pronostic est beaucoup moins bon. L’arrêt de 
l'exposition antigénique est la mesure thérapeutique essen- 
tielle. Les corticoïdes sont indiqués dans les formes sévères 
ou progressives. Un traitement corticoïde au long cours des 
formes chroniques ne peut être indiqué que si une amélio- 
ration objective clinique, fonctionnelle et radiographique est 
correctement documentée [90]. 


Pneumopathies médicamenteuses 


Les pneumopathies médicamenteuses (http:/www.pneumotox. 
com) dans leurs formes subaiguës ou chroniques empruntent 
l'expression de pneumopathies d’hypersensibilité aiguës ou 
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s baïguës, de pneumopathies interstitielles subaiguës fibro- 
_santes, de PO, de pneumopathies à éosinophiles, de nodules 
pulmonaires, d’œdème pulmonaire lésionnel, d’hémorragie 
alvéolaire ou de bronchiolites constrictives. 

Le diagnostic de pneumopathie médicamenteuse est dif- 
ficile, car aucun symptôme ou examen n’est spécifique. Il 
repose donc sur un faisceau d'arguments dont les principaux 
sont la relation temporelle entre la prise médicamenteuse 
et le développement des anomalies pulmonaires, un tableau 
clinico-radio-fonctionnel et biologique évocateur où compa- 
tible, et un diagnostic différentiel rigoureux. S'y ajoutent la 
réponse à l'arrêt du médicament et la réponse au traitement 
corticoide. L'absence de signe spécifique entraîne souvent un 
retard de diagnostic. Or, un diagnostic précoce est important, 
car seul l'arrêt immédiat du médicament incriminé, associé 
parfois à une corticothérapie, stoppe la progression de la 
maladie et peut la faire régresser. Le LBA est un élément utile 
de la discussion diagnostique en sachant que la numération- 
formule cytologique est de nature différente selon le médi- 
cament incriminé. Par exemple, le LBA montre une hyper- 
lymphocytose avec les sels d’or et la nitrofurantoine, une 
hyperéosinophilie avec la sulfalazine ou la minocycline et 
des macrophages spumeux avec l’amiodarone [107]. Le LBA 
a surtout pour principal intérêt d'éliminer une autre patho- 
logie, en particulier infectieuse ou maligne [681]. 

Les principaux tableaux histopathologiques sont présentés 
ci-après même si l'absence habituelle de biopsie pulmonaire 
rend cette classification difficile en pratique clinique. La PINS 
serait la pneumopathie interstitielle la plus fréquemment ren- 
contrée dans les pneumopathies médicamenteuses [108]. Les 
médicaments les plus fréquemment impliqués sont l’amio- 
darone, le méthotrexate, la carmustine, la bléomycine et le 
busulfan. Les pneumopathies organisées d’origine médica- 
menteuse ont des caractéristiques cliniques et une réponse 
au traitement semblables aux pneumopathies organisées idio- 
pathiques. Les médicaments le plus fréquemment en cause 
sont la bléomycine, les sels d’or, la cyclophosphamide et le 
méthotrexate. Les pneumopathies à éosinophiles sont recon- 
nues sur la richesse en éosinophiles du LBA et du sang. Les 
médicaments impliqués sont la pénicilline, la sulfasalazine, la 
nitrofurantoine, l’acide para-aminosalicylique, la minocycline 
et les anti-inflammatoires non stéroïdiens. Les pneumopathies 
d'hypersensibilité associent avec une fréquence particulière 
une fièvre, un rash cutané ou des myalgies. Une hyperéosino- 
philie périphérique peut aider au diagnostic, mais elle est le 
plus souvent absente. La réaction d’hypersensibilité n’est pas 
dose-dépendante. De nombreux médicaments sont en cause 
et les plus fréquents sont le méthotrexate, la nitrofurantoïne, 
la bléomycine, la procarbazine, le cyclophosphamide, les anti- 
inflammatoires non stéroïdiens et les sulfonamides. La bron- 
chiolite constrictive est la pneumopathie médicamenteuse 
la moins fréquente. La bronchiolite constrictive est décrite 
avec la pénicillamine et les sels d’or dans le traitement de la 
polyarthrite rhumatoïde. Certains agents antiproliférants ou 
immunosuppresseurs, la gemcitabine, le rituximab, le siro- 
limus et l’imatinib peuvent être responsables de manifesta- 
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tions variées. Il s’agit surtout de pneumopathies interstitielles 
subaiguës mais aussi parfois de manifestations aiguës beau- 
coup plus sévères, de description récente. 

Les deux principales expressions radiologiques sont les 
hyperdensités pulmonaires généralement dues à des méca- 
nismes d’hypersensibilité et la fibrose généralement due à 
des mécanismes toxiques [95]. Les hyperdensités peuvent 
être en verre dépoli ou de type condensation alvéolaire. Elles 
prédominent dans les lobes supérieurs. Elles apparaissent 
souvent rapidement et régressent également rapidement sous 
traitement. La fibrose s'exprime par des signes de distorsion 
pulmonaire. Selon les cas prédominent des opacités linéaires 
hilo-périphériques ou un rayon de miel basal. Ces lésions peu- 
vent être stables ou s’aggraver. La radiologie a comme intérêt 
majeur d'éliminer d’autres pathologies fréquentes comme 
la lymphangite carcinomateuse ou l’œdème cardiogénique 
dont les aspects TDM sont évocateurs. Dans quelques cas, les 
images sont évocatrices d’un médicament particulier : den- 
sité anormalement élevée d’une condensation alvéolaire avec 
lamiodarone, épaississements péribronchovasculaires avec la 
nitrofurantoïne, prédominance basale et évolution centripète 
avec la bléomycine. 
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PATHOLOGIES PROFESSIONNELLES 
ET ENVIRONNEMENIALES 


P.A. Gevenois, P. Scillia, M. Remmelink, P. de Vuyst 


L’imagerie radiographique conventionnelle et tomodensito- 
métrique occupe une place toute particulière dans la mise au 
point des pathologies professionnelles et environnementales. 
En effet, l'imagerie participe à la prise en charge médicale de 
ces affections, mais aussi à la reconnaissance et à la répara- 
tion des déficits qu’elles sont susceptibles d'entraîner. Dans ce 
contexte particulier, la tomodensitométrie (TDM) occupe une 
position centrale en raison de sa plus grande sensibilité et de 
sa meilleure spécificité que la radiographie conventionnelle. 
Le présent chapitre passera en revue les maladies induites par 
l'amiante, la silicose et la pneumoconiose du mineur de char- 
bon, et les alvéolites allergiques extrinsèques. 


PATHOLOGIES DE L’'AMIANTE 


L’amiante favorise ou détermine des pathologies thoraciques 
dont la prévalence et le pronostic sont extrêmement différents : 
les plaques pleurales, le mésothéliome, la pleurésie asbesto- 
sique bénigne, l’épaississement pleural viscéral, l’asbestose et 
le cancer bronchique. Le grand nombre de sujets exposés à tra- 
vers le monde industrialisé fait des pathologies de l'amiante un 
important problème de santé publique. L’imagerie, en particu- 
lier la TDM, occupe une place essentielle dans le diagnostic de 
ces pathologies et dans leur reconnaissance médicolégale. 


L’amiante 


Quelques silicates partagent des propriétés physiques, méca- 
niques et chimiques exceptionnelles, dues à la qualité de leurs 
fibres, et sont appelés amiante ou asbeste. Ces propriétés ont 
justifié leur importante utilisation industrielle et, dès lors, des 
expositions professionnelles. Plusieurs types sont à distinguer : 
d’une part, le minerai de serpentine d’où est isolée la chrysotile 
ou amiante blanc et, d'autre part, les amphiboles dont cinq varié- 
tés principales sont appelées amiante : la crocidolite ou amiante 
bleu, lanthophyllite, lamosite ou amiante brun, la trémolite 
et l’actimolite. Ce sont des silicates dont l’unité de base, SiO,r, 
est un tétraèdre. L’assemblage peut se faire en feuillets enroulés 
(chrysotile) ou en chaînes à structure fibreuse (amphiboles). 
Une fibre est une particule allongée à bords parallèles dont 
la longueur vaut au moins trois fois le diamètre. Les fibres de 
chrysotile sont courbes, tandis que celles d’amphiboles sont 
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droites, ressemblant à une aiguille. Les déterminants de la 
pénétration et de la déposition des particules dans les voies 
respiratoires sont le diamètre aérodynamique, correspondant 
approximativement pour les fibres à trois fois le diamètre 
physique, et la longueur des fibres. Seules les fibres d’amiante 
d’un diamètre physique inférieur à 3,5 um (diamètre aéro- 
dynamique de moins de 10 um) peuvent atteindre les 
alvéoles [98]. Une fois déposées, ces fibres peuvent être trans- 
portées (translocation) depuis les bronchioles respiratoires 
ou les alvéoles jusqu’à des organes cibles (plèvres, ganglions 
lymphatiques, lymphatiques pulmonaires) [13, 40]. Les 
mécanismes et les voies de translocation des fibres d'amiante 
vers la plèvre pariétale restent cependant mal connus. 

Les variétés d'amiante les plus employées dans l’industrie 
sont la chrysotile, la crocidolite et l’amosite. La chrysotile a 
été et est encore extraite à des fins commerciales, principa- 
lement au Canada, en Colombie-Britannique, en Russie, en 
Chine et, plus récemment, au Brésil. La crocidolite, qui n’est 
plus extraite, provenait essentiellement d'Afrique du Sud et 
d'Australie. La mine française de Canari en Haute-Corse a été 
fermée en 1965 [101]. L’amosite était extraite uniquement en 
Afrique du Sud. L’anthophyllite a été exploitée en Finlande. 
La trémolite à eu une importance commerciale relativement 
faible mais est un contaminant fréquent d’autres minerais tels 
que la chrysotile et le talc. Elle a été extraite en Turquie, en 
Italie, au Pakistan et en Corée du Sud [27]. La trémolite et 
l'anthophyllite sont associées à des expositions environne- 
mentales non professionnelles, respectivement dans le bassin 
méditerranéen (Turquie, Grèce et Corse) et en Finlande. 

L'utilisation industrielle de l'amiante repose sur quatre carac- 
téristiques : les résistances aux très hautes températures, à la 
friction, à la traction et sa grande flexibilité. Jusqu'à récem- 
ment, l'amiante était donc utilisé dans de très nombreux sec- 
teurs industriels : le bâtiment et les travaux publics (amiante- 
ciment ou fibrociment pour éléments de couverture, produits 
moulés, tuyaux et canalisations), le calorifugeage, l’ignifugeage 
et le flocage (projection contre les murs dans un but d'isolation 
dont l’usage, en France, est interdit pour l'habitation depuis 
1977), l'isolation électrique, l’industrie navale, l’industrie 
automobile, les manufactures de filtres et de joints et l’indus- 
trie textile (tissus incombustibles, combinaisons anti-feu). Les 
professions exposées sont donc multiples et très variées. Les 
expositions professionnelles sont en rapport avec le traitement 
du minerai brut, sa manutention et sa transformation, et l’uti- 
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 lisation proprement dite de l'amiante. Actuellement, la pollu- 


tion industrielle est prévenue par des mesures d'hygiène, mais 
d’autres sources de pollution en rapport avec la dégradation des 
matériaux très largement utilisés dans le bâtiment persistent. 

Par ailleurs, il existe des expositions environnementales à 
proximité des chantiers d'extraction ou d'usines de transfor- 
mation du minerai [20, 47]. Ainsi, Wagner et al. [103] ont rap- 
porté dès 1960 la première série de mésothéliomes pleuraux 
associés à l'exposition à l’amiante parmi les riverains des mines 
de crocidolite de la province du Cap en Afrique du Sud. Les 
membres de la famille de travailleurs exposés peuvent égale- 
ment l’être par l'intermédiaire des vêtements de travail empous- 
siérés [63, 52, 4]. Des expositions environnementales natu- 
relles en Turquie, en Corse, à Chypre, en Grèce, en Finlande, 
en Bulgarie et en Nouvelle-Calédonie sont en rapport avec des 
fibres d'amiante présentes dans le sol et parfois incorporées à 
la construction de maisons [23, 88]. Il ne faut pas assimiler les 
expositions extraprofessionnelles à des expositions faibles. Les 
analyses minéralogiques peuvent en effet mettre en évidence 
des rétentions pulmonaires comparables à celles observées lors 
d'expositions professionnelles [29, 31, 39]. Cela ne concerne 
pas le risque éventuel lié à l’amiante dans les bâtiments. Il n’y 4, 
à ce jour, aucune donnée épidémiologique directe qui permette 
d'évaluer ce risque au sein des employés qui travaillent dans 
des bureaux isolés par de l'amiante. 

Les fibres les plus cancérigènes sont les amphiboles et 
en particulier la crocidolite dont le rôle est bien démontré 
dans l'apparition des mésothéliomes malins. La fibrose pul- 
monaire nécessite des expositions massives, généralement 
d’origine professionnelle, en particulier aux fibres longues, 
les amphiboles. L'amélioration des conditions de travail a fait 
diminuer l'importance de l'exposition et, par voie de consé- 
quence, réduire le nombre de sujets porteurs des formes 
graves d'asbestose. En termes médicolégaux, ces mesures 
de protection et d'hygiène ont permis l’abaissement du taux 
moyen d'invalidité des travailleurs indemnisés par les orga- 
nismes responsables. Simultanément, la multiplication des 
usages de l’asbeste a entraîné une augmentation du nombre 
de travailleurs exposés et secondairement victimes de patho- 
logies de l'amiante. Celles-ci, conséquences d’une exposition 
faible, sont essentiellement pleurales. Ces modifications de 
l'environnement du travail ont entraîné une modification 
des causes de décès : on ne retrouve guère d'insuffisance res- 
piratoire ou de cœur pulmonaire chronique secondaire à la 
fibrose, mais on voit émerger des cancers après une latence de 
30 à 40 ans. En effet, les complications néoplasiques de l’inha- 
lation d'amiante nécessitent l’inhalation d’une moindre quan- 
tité de fibres. Les fibroses pulmonaires sont plus discrètes et 
échappent à la radiographie simple du thorax ; les plaques 
pleurales sont actuellement la pathologie la plus fréquente. 


Asbestose 


L’asbestose est une fibrose pulmonaire engendrée par l’inhala- 
tion de fibres d'amiante. Ces dernières se déposent en fonction 
de leur taille dans les bronchioles terminales, les bronchioles 
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respiratoires, les canaux alvéolaires et les alvéoles. Lorsque 
la quantité de fibres est telle que les mécanismes d'épuration 
mucociliaire et macrophagique sont dépassés, une rétention 
et une surcharge se produisent. Une réaction inflammatoire, 
où les macrophages jouent un rôle essentiel, peut alors se 
déclencher. Activés, ces macrophages libèrent des radicaux 
oxydants, des cytokines, de la fibronectine, des chémo- 
attractants de polynucléaires et des facteurs de croissance de 
fibroblastes. À leur tour, les fibroblastes produisent du colla- 
gène et une fibrose s’installe aux sites de dépôt des particules, 
autour de la bronchiole centrolobulaire puis dans les parois 
alvéolaires. Ces modifications précoces prédominent dans les 
régions sous-pleurales. Progressivement, la fibrose s’installe 
dans les septa interlobulaires et s'étend dans le parenchyme 
pulmonaire. Initialement, ce processus est hétérogène et une 
biopsie faite à l’aveugle peut ne pas refléter fidèlement le pro- 
cessus [9]. Au stade tardif, la fibrose entraîne l’oblitération 
des alvéoles, des canaux alvéolaires et des bronchioles, indui- 
sant le développement d’un poumon en rayon de miel et des 
bronchectasies par traction. 


Anatomie pathologique 


En termes anatomopathologiques, l’asbestose est une fibrose 
pulmonaire péribronchiolaire et interstitielle associée à la pré- 
sence de corps asbestosiques reconnaissables en microscopie 
optique et à une quantité importante de fibres d'amiante 
détectées en microscopie électronique (fig. 9-61). L’asbestose 
étant le résultat d’un processus inflammatoire en rapport avec 
la quantité de fibres retenues au niveau du tissu pulmonaire, 
elle est associée à des concentrations importantes de fibres et 
de corps asbestosiques [60]. Les corps asbestosiques sont des 
fibres d'amiante recouvertes de ferroprotéines qui provien- 
nent de l’action des macrophages sur ces fibres. Ils témoignent 
de l'exposition à l'amiante mais, seuls, ils ne permettent pas 
d'affirmer le diagnostic d’asbestose. L'examen macroscopique 





Fig. 9-61 Asbestose. 
Association de corps asbestosiques et de fibrose pulmonaire interstitielle 
(grossissement x 400, coloration à l’hématoxyline éosine). 
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‘montre une fibrose extensive souvent accompagnée d’un 
| épaississement de la plèvre viscérale et d’une perte de volume 
pulmonaire maximale prédominant aux lobes inférieurs. Il 
peut exister des formations kystiques de taille variable, de 
3 mm à l cm, conférant au poumon un aspect en rayon de 
miel [26, 53] (fig. 9-62). Par définition, la présence de corps 
asbestosiques dans les zones de fibrose ou dans les espaces 
aériens est requise pour poser le diagnostic histologique d’as- 
bestose [26]. Le nombre de corps asbestosiques est plus élevé 
chez ces patients que chez ceux atteints d’autres maladies 
liées à l'amiante [28]. 


Manifestations cliniques 


Les manifestations cliniques de l’asbestose sont celles des 
fibroses pulmonaires interstitielles : la dyspnée, la toux sèche 
et l’hippocratisme digital, la cyanose apparaissant tardive- 
ment. Les épreuves fonctionnelles respiratoires montrent un 
déficit restrictif et une diminution de la capacité de diffusion 
du monoxyde de carbone [6, 34, 36, 93]. Bien que le défi- 
cit restrictif soit la conséquence fonctionnelle caractéristique 
de l’asbestose, des altérations inflammatoires et fibreuses 
des bronchioles terminales et respiratoires induites par l’in- 
halation d’asbeste pourraient entraîner une obstruction des 
petites voies aériennes sans que le rapport de Tiffeneau ne 
soit toutefois réduit [5, 19, 61, 105]. L’asbestose ne contribue 
donc pas à la bronchopathie chronique obstructive et il n’y 
a pas d’élément qui permette d’impliquer l'amiante dans la 
genèse de l’emphysème pulmonaire. 

L’American Thoracic Society (ATS) a proposé des critères dia- 
gnostiques d’asbestose [3] : compte tenu d’une exposition à 
l'amiante, la présence sur une radiographie de face du thorax de 
petites opacités irrégulières s, t ou u en profusion supérieure ou 
égale au grade 1/1 selon la Classification internationale du Bureau 
international du travail (BIT) [55], un déficit restrictif avec dimi- 
nution de la capacité vitale sous la normale, une diminution de 





Fig. 9-62 Asbestose. 
Image en rayon de miel (grossissement x 20, coloration à l’hématoxyline 
éosine). 
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capacité de diffusion sous la normale, et des craquements de fin 
d'inspiration ou de toute l'inspiration, non modifiés par la toux, 
à l'auscultation des portions postérieures des bases pulmonaires. 
Parmi ces critères, l'ATS conclut que les données de la radio- 
graphie thoracique sont les plus importantes. Si ces critères ne 
sont pas présents, une très grande prudence est recommandée. 
Actuellement, ces critères d'imagerie proposés par l'ATS ne cor- 
respondent plus à la réalité de la pratique clinique car les sensi- 
bilité et spécificité de la TDM, supérieures à celles de la radio- 
graphie, l'ont fait imposer comme la méthode de choix. 


Imagerie 


Au début de l’évolution, les anomalies radiographiques de 
l'asbestose consistent en fines opacités linéaires irrégulières, 
périphériques, prédominant aux bases pulmonaires. Pro- 
gressivement, ces images deviennent réticulaires et leur dis- 
tribution plus uniforme. Aux stades avancés, les opacités 
s'épaississent et des images en rayon de miel apparaissent. 
La TDM identifie de nombreux signes qui prédominent dans 
les régions postérieures des lobes inférieurs. Ils consistent en 
lignes courbes sous-pleurales, septales et non septales intra- 
lobulaires et en rayon de miel. Ces signes ne sont pas spéci- 
fiques de l’asbestose et sont communs aux autres formes de 
fibrose pulmonaire, en particulier les maladies de système, la 
pneumonie interstitielle non spécifique (PINS) et la fibrose 
pulmonaire idiopathique. Il convient donc de confronter les 
données iconographiques au contexte professionnel et aux 
renseignements minéralogiques [30, 36]. 

La nature des lignes courbes sous-pleurales est contro- 
versée, et elles semblent en rapport avec de la fibrose et/ou 
un collapsus [1, 107]. Elles ne sont pas pathognomoniques 
de l’inhalation d'amiante et pourraient même correspondre 
au réseau lymphatique sous-pleural normal [78]. Par ailleurs, 
leur rareté dans certaines séries semble devoir faire considérer 
leur relation avec l'exposition à l'amiante avec prudence [38]. 
Les lignes septales, non septales intralobulaires et le rayon de 
miel prédominent le plus souvent à la périphérie des poumons 
et dans les régions postérieures et inférieures (fig. 9-63) [1]. 





Fig. 9-63 Asbestose. 
TDM en coupe millimétrique. Courtes opacités linéaires sous-pleurales. 
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Les lignes non septales intralobulaires sont radiaires au départ 

de l'artère centrolobulaire, à l’intérieur du lobule secondaire. 
Elles seraient en rapport avec l’artériole centrolobulaire, la 
bronche qui l'accompagne et la fibrose interstitielle péribron- 
chiolaire [1]. 


Plaques pleurales 


La migration des fibres d'amiante vers la plèvre, en particulier 
pariétale, joue très probablement un rôle déterminant dans 
la pathogenèse des plaques pleurales. Trois voies de migra- 
tion transpleurale — directe, lymphatique rétrograde et héma- 
togène — sont possibles et ne s’excluent pas mutuellement. 
Bien que la pathogénie de la fibrose pleurale, pariétale et vis- 
cérale soit mal comprise, l'étude de la clairance alvéolaire des 
fibres d'amiante indique que les lymphatiques pulmonaires 
jouent un rôle essentiel en acheminant les fibres dans les 
plèvres viscérales et pariétales [55, 59]. Chez l’homme, les 
fibres migrent des alvéoles dans l’interstitium [16], la cavité 
pleurale [102] et les ganglions lymphatiques régionaux [41]. 
Boutin et al. [13] ont montré la distribution hétérogène des 
fibres dans la plèvre pariétale et leur concentration dans les 
tatouages anthracotiques de la plèvre viscérale (black spots). 
En effet, des examens autopsiques et thoracoscopiques ont 
montré l'accumulation de particules minérales exogènes, 
révélées par leur coloration anthracosique (black spots), dans 
des zones de la plèvre pariétale qui pourraient dériver des 
structures pleurales préexistantes, vraisemblablement les foci 
de Kampmeier impliqués dans le drainage des cellules et des 
débris du liquide pleural. Les analyses minéralogiques y ont 
mis en évidence des fibres d'amiante et d’autres particules 
inhalées (charbon, suies, métaux, silicates). Ces black spots 
pourraient donc être le point de départ des plaques pleurales, 
voire de proliférations malignes, de longues fibres d’amphi- 
boles y ayant été détectées [13]. 

Les plaques pleurales, calcifiées ou non, sont le témoin 
d’une exposition à l’asbeste et indiquent donc un risque plus 
élevé de pathologies secondaires à l’exposition. Elles n’ont en 
elles-mêmes aucune signification clinique et ne sont pas le 
point de départ d’un éventuel mésothéliome. L'importance de 
l'exposition (quantité de fibres inhalées) ne peut être appré- 
ciée en fonction de la survenue ou de l'étendue des plaques 
puisque de faibles expositions peuvent s'accompagner de 
plaques pleurales [51]. 


Épidémiologie 

Les plaques pleurales sont la forme la plus commune des 
lésions pleuropulmonaires liées à l’asbeste [32]. Elles repré- 
sentent un stigmate de l'exposition. Ces lésions se développent 
lentement, avec une latence de 15 à 30 ans [89]. Leur préva- 
lence est fonction du délai depuis le début de l'exposition et 
elles sont souvent associées à des expositions faibles. Dans les 
séries autopsiques, l'incidence des plaques pleurales varie de 
4,2 à 34,8 % de population générale. Au terme d’un suivi épidé- 
miologique à Upsala (Suède), Hillerdal [50] rapporte 508 indi- 
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vidus porteurs de plaques pleurales pour 161 000 sujets radio- 
graphiés. En France, Boutin et al. [14] rapportent de telles 
anomalies sur 67 radiographies de thorax de face réalisées 
chez 1 710 habitants ayant eu une exposition environnemen- 
tale en Corse du Nord. Sheers et Templeton [94] trouvent 
de 1,9 à 28 % de plaques pleurales, en fonction de l'intensité 
de l'exposition, parmi un groupe de 1 414 dockers à Devon- 
port au Royaume-Uni. Collins [22] rapporte 2 % de plaques 
pleurales chez 552 travailleurs d’une usine d’amiante-ciment 
à Durban en Afrique du Sud. Ces études étaient fondées sur 
des radiographies standard ; actuellement, la TDM s’est impo- 
sée comme la méthode de choix puisqu'elle permet de distin- 
guer les accumulations graisseuses extrapleurales des plaques 
pleurales non calcifiées et de détecter des plaques plus petites, 
moins épaisses et non calcifiées [90]. Cependant, aucune étude 
tomodensitométrique épidémiologique n’a encore été menée. 


Anatomie pathologique 


Macroscopiquement, les plaques fibrohyalines sont blanches, 
ivoire ou grises et siègent sur la plèvre pariétale (fig. 9-64). Elles 
sont épaisses de quelques millimètres à plusieurs centimètres. 
Elles sont soit à bords abrupts, lisses ou granuleuses, soit faites 
de nodules, isolés ou groupés. Avant qu'elles ne se calcifient, leur 
consistance est cartilagineuse et souple. Elles sont le plus souvent 
bilatérales et prédominent dans la moitié inférieure et postéro- 
latérale du thorax et sur le diaphragme [35]. Elles respectent les 
sommets et les sinus costodiaphragmatiques. Elles sont rares sur 
la plèvre médiastinale et le péricarde. Microscopiquement, les 
plaques pleurales sont constituées de tissu fibreux hyalin quasi 
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Fig. 9-64 Plaques pleurales. 
Macroscopiquement, elles apparaissent comme des lésions surélevées et 
nacrées. 
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acellulaire (fig. 9-65). Elles sont séparées de la plèvre sous-jacente 
par une couche de cellules mésothéliales, ce qui confirme leur 
localisation extrapleurale [91]. 


Manifestations cliniques 


Les plaques pleurales sont asymptomatiques et elles n’entraî- 
nent aucune altération de la fonction respiratoire [24, 104]. 


Imagerie 


Radiologiquement, les plaques sont le plus souvent bilatérales 
mais elles peuvent être unilatérales [38, 75]. Elles sont préfé- 
rentiellement situées dans les régions axillaires antérieures ou 
postérieures, entre les 6° et 10° côtes (fig. 9-66) [58]. Elles épar- 
gnent les apex et les sinus costodiaphragmatiques. Leur aspect 
peut être lamellaire, lisse ou mamelonné, et leur épaisseur 
varie de quelques millimètres à un centimètre. Elles peuvent 
être complètement ou partiellement calcifiées (fig. 9-67). En 
radiographie, les plaques pleurales et l'accumulation de graisse 
extrapleurale peuvent être confondues, tandis que la TDM per- 
met de les distinguer. Sur un groupe de 30 travailleurs exposés 
à l'amiante, Sargent et al. [90] ont montré par TDM que les 
épaississements pleuraux décrits en radiographie correspon- 
daient à des telles accumulations graisseuses dans près de la 
moitié des cas. En radiographie, seules les calcifications pour- 
raient permettre d’exclure la nature graisseuse de ces épaissis- 
sements. Cependant, si l’histologie révèle leur présence dans 
85 % des plaques pleurales, la radiographie ne les détecte que 
dans seulement 15 % [90]. En TDM, des images pariétales tho- 
raciques normales en rapport avec les vaisseaux et les muscles 
intercostaux (fig. 9-68), les vaisseaux mammaires internes, le 
muscle sous-costal et le muscle triangulaire du sternum ne 
doivent pas être confondues avec des plaques pleurales [54]. 
En outre, à l'interface poumon-paroi, seule la graisse extrapleu- 
rale peut être visible entre le poumon et la corticale interne 





Fig. 9-65 Plaque pleurale acellulaire constituée de fibres de col- 
lagène denses (grossissement x 40, coloration à l’hématoxyline 
éosine). 
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Fig. 9-66 Plaques pleurales non calcifiées. 
En radiographie standard, elles apparaissent comme des opacités non systé- 
matisées de tonalité hydrique. 





Fig. 9-67 Plaques pleurales calcifiées. 
En radiographie standard, elles apparaissent comme des opacités non systé- 
matisées de tonalité calcique. 
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Fig Q -63 
il 15e JO 


Muscles intercostaux en TDM. 
Ceux-ci sont situés dans la gouttière costale. Aucune structure n’est visible 
entre la corticale interne de la côte et le poumon. 


des côtes, les autres structures, plèvres et fascia endothora- 
cique, n'étant pas visibles en regard des côtes. En conséquence, 
lorsqu'une densité solide non graisseuse est visible entre la cor- 
ticale interne d’une côte et la clarté pulmonaire, il s’agit néces- 
sairement d’une anomalie pleurale (fig. 9-69). 


Épaississement pleural viscéral 


Les expressions « épaississement pleural viscéral » et « épais- 
sissement pleural diffus » recouvrent la même patholo- 
gie [51]. Cet épaississement pleural est constitué par la fibrose 
de la plèvre viscérale et/ou la synéchie des deux plèvres 
secondairement à une réaction inflammatoire intrapleurale. 
Contrairement aux plaques pleurales, l’épaississement pleural 
viscéral n’est pas spécifique de l’inhalation d'amiante et peut 
être la séquelle de tout épanchement pleural inflammatoire. 
Il ne peut être radiologiquement distingué d’une séquelle 
pleurale d’une autre origine telle qu’un hémothorax ou un 
empyème. Dans 30 % des cas, il peut être mis en rapport avec 
des antécédents de pleurésie asbestosique bénigne [69], mais 
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9-69 Plaque pleurale. 
he opacité solide est visible entre la corticale interne de la côte et le poumon. 
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ce chiffre est probablement sous-estimé puisqu'un grand 
nombre de pleurésies asbestosiques ne sont pas symptoma- 
tiques [49]. Toutefois, la définition n’est pas unanimement 
admise et cette pathologie n’est d’ailleurs pas définie dans la 
Classification internationale du BIT, mais elle est largement 
rapportée dans la littérature médicale. 





M on la ie viscérale perd sa transpa- 
rence secondairement à l’épaississement fibreux (fig. 9-70). 
À un stade plus avancé, les plèvres pariétales et viscérales 
adhèrent et les ponts fibreux entre les plèvres les solidari- 
sent [96]. Cet épaississement pleural viscéral prédomine 
dans la partie inférieure du thorax mais il peut être si déve- 
loppé qu'une épaisse gangue entoure tout le poumon. L’as- 
pect microscopique est aspécifique et consiste en un épais- 
sissement fibreux peu inflammatoire (fig. 9-71). Les plèvres 





9-7 
+ 


1 Épaississement pleural viscéral sur un lobe inférieur 
. ué chirurgicalement. 
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scissurales et, plus rarement, les espaces interlobulaires du 
… parenchyme pulmonaire adjacent peuvent être concernés 
par le processus fibreux [26, 86]. 


Manifestations cliniques 


Par opposition aux plaques pleurales qui correspondent à 
un épaississement circonscrit et lisse de la plèvre pariétale, 
l'épaississement pleural viscéral peut être étendu et retentir 
sur la fonction respiratoire en déterminant un déficit restrictif 
d’origine extrapulmonaire. Il peut être responsable de dou- 
leurs et de dyspnée [24, 68, 69, 92, 106]. 


Imagerie 


En radiographie, l’épaississement pleural viscéral est défini 
arbitrairement comme une opacité périphérique continue, 
s'étendant sur au moins un quart de la hauteur du thorax, 
habituellement associée à une oblitération du cul-de-sac 
costodiaphragmatique [69]. En TDM, l'épaississement pleural 
viscéral se caractérise par une opacité à l’interface poumon- 
paroi ou scissurale (plèvre viscérale) associée à des signes 
pulmonaires qui reflètent le retentissement parenchymateux 
à proximité de la lésion [64, 86]. Ces signes d’accompagne- 
ment sont les bandes parenchymateuses et les atélectasies 
rondes. Lynch et al. [64] ont défini l’épaississement pleural 
diffus sur des mensurations tomodensitométriques arbitraires 
et non validées par des comparaisons anatomopathologiques : 
plus large que 5 cm, plus épais que 3 mm et plus haut que 
8 cm. Cette description est trop restrictive car des anoma- 
lies pleurales en deçà de ces critères quantitatifs peuvent être 
accompagnées de retentissements pulmonaires qui révèlent 
leur siège pleural viscéral [38]. Comme pour les autres patho- 
logies de l'amiante, la TDM permet mieux que la radiographie 
de montrer ces signes pulmonaires. 

Les bandes parenchymateuses consistent en hyperdensi- 
tés linéraires longues de 2 à 5 cm, larges de quelques milli- 
mètres à l cm environ, généralement au contact de la plèvre, 
grossièrement perpendiculaires à la paroi thoracique et 
barrant le parenchyme pulmonaire sans en respecter l’ana- 
tomie (fig. 9-72). Les bandes parenchymateuses sont plus 
fréquentes aux bases et sont indépendantes de la position 
du patient [1]. Comme leur forme évoque l'empreinte d’une 
patte d'oiseau, Hillerdal les a baptisées « pied de corneille » 
(crow's feet). 

Les atélectasies rondes (rounded atelectasis) ou « par enrou- 
lement » consistent en une opacité arrondie en contact avec 
un épaississement pleural, associée à une perte de volume du 
parenchyme pulmonaire adjacent (fig. 9-73 et 9-74). Elles 
peuvent contenir un bronchogramme aérique et des calcifica- 
tions [62]. En TDM, si une telle opacité ronde est au contact 
d’un épaississement pleural, est située dans un territoire 
diminué de volume, que du poumon ventilé est partiellement 
interposé entre la plèvre épaissie et l’opacité et que les vais- 
seaux et bronches qui pénètrent dans l’opacité sont disposés 
en queue de comète [35, 64], une investigation à visée anato- 
mopathologique peut être évitée [30, 72]. 
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Fig. 9-72 Bandes parenchymateuses. 

TDM en coupe millimétrique. Longues opacités linéaires grossièrement perpen- 
diculaires à la paroi thoracique associées à un épaississement pleural. À noter la 
perte de volume du lobe inférieur droit reflété par le recul de la scissure. 


H-SP-CR 





GT 0.0 
SL 8.0/12.0 





Fig. 9-73 Atélectasie ronde en TDM. 

Opacité arrondie en contact avec un épaississement pleural déterminant une 
perte de volume du lobe inférieur gauche attestée par le déplacement posté- 
rieur de la grande scissure. 
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Fig. 9-74 Atélectasie ronde en TDM. 

Opacité arrondie en contact avec un épaississement pleural, associée à l’en- 
roulement des vaisseaux et des bronches et déterminant une perte de volume 
du lobe inférieur droit attestée par le déplacement postérieur de la scissure. 
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… Pleurésie asbestosique bénigne 


La pleurésie asbestosique bénigne est un épanchement pleu- 
ral, volontiers récidivant, parfois hémorragique et dont l’in- 
cidence augmente avec la dose cumulée d'exposition. L’in- 
cidence supérieure de pleurésies idiopathiques parmi les 
travailleurs exposés à l'amiante et, inversement, l'incidence 
supérieure d'expositions à l'amiante parmi les sujets atteints 
de pleurésie idiopathique sont confirmées par de nombreuses 
études épidémiologiques. Epler et al. [32] ont montré que 
l'épanchement pleural bénin est l’anomalie la plus fréquem- 
ment observée pendant les 20 premières années qui suivent 
l'exposition initiale. La pleurésie asbestosique bénigne attein- 
drait 3 à 5 % des sujets exposés, mais sa fréquence diminue 
parallèlement à la diminution de l’intensité des expositions. 
Elle est la seule pathologie asbestosique qui peut survenir 
dans les 10 premières années d'exposition, mais son délai 
d'apparition peut varier de 1 à 50 ans. 

La pleurésie asbestosique bénigne est un diagnostic d’exclu- 
sion. Chez tout sujet dont l'exposition à l’amiante remonte au 
moins à 10 ans, un épanchement doit être considéré comme 
néoplasique jusqu’à preuve du contraire [70], un suivi de 2 à 
3 ans ou une exploration thoracoscopique étant nécessaires 
pour exclure un mésothéliome. 

Les aspects radiographiques et tomodensitométriques ne 
révèlent pas de caractéristiques particulières. L'observation de 
l'évolution de cette pleurésie suggère qu’elle est à l’origine de 
l'épaississement pleural viscéral, celui-ci en étant la séquelle. 


Mésothéliome malin 


Épidémiologie 

Le rapport entre l’exposition à l'amiante et le mésothéliome 
est établi depuis 1960 [103]. En dehors de l'exposition à 
l'amiante ou à d’autres fibres minérales asbestiformes, cette 
néoplasie est exceptionnelle. Dans la population générale, 
l'incidence est d'environ 1 à 2 cas par million d'habitants par 
an, et elle est vingt à vingt-cinq fois plus élevée chez les sujets 
professionnellement exposés. Un tabagisme associé n’en aug- 
mente pas l'incidence [12, 51, 74]. Le risque de développer 
cette néoplasie dépend du type de fibres d'amiante inhalée, 
les amphiboles et en particulier la crocidolite étant les plus 
carcinogènes, et croît exponentiellement avec la durée de 
l'exposition [67, 87,103]. Certains mésothéliomes ont été 
associés à des expositions indirectes, courtes, domestiques ou 
environnementales. Des formes familiales de mésothéliome 
ont également été rapportées, touchant jusqu’à cinq membres 
d’une même famille [85], suggérant des facteurs génétiques 
de susceptibilité aux expositions modérées. 

Le temps de latence est en moyenne de 35 à 40 ans, mais 
des survenues très précoces ont été observées. Parallèlement 
à l'augmentation des importations d'amiante en Europe dans 
l'après-guerre, le nombre de décès par mésothéliome devrait 
y augmenter jusque dans les années 2020, le risque étant 
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très élevé pour les hommes nés entre 1945 et 1950 dont 1 % 
devrait en mourir |[76, 77]. 


Anatomie pathologique 


Macroscopiquement, la maladie est caractérisée, au stade débu- 
tant, par de multiples nodules tumoraux souvent localisés au 
niveau de la plèvre pariétale. Avec la progression de la maladie, 
les foyers néoplasiques confluent et compriment le poumon. 
Plus rarement, la tumeur peut être localisée, sessile ou pédiculée. 

En microscopie, une des caractéristiques majeures du 
mésothéliome est son polymorphisme, allant d’un aspect 
épithélial jusqu'à un aspect sarcomateux en passant par des 
formes intermédiaires. Selon l'Organisation mondiale de la 
santé, trois types histologiques sont décrits : épithéloïde, sar- 
comatoide et biphasique. 


Manifestations cliniques 


La présentation clinique du mésothéliome est peu spécifique 
et comprend la douleur thoracique, l’altération de l’état géné- 
ral et la dyspnée. Un épanchement pleural est présent dans 
environ 90 % des cas mais la ponction permet rarement d’éta- 
blir le diagnostic puisque l’examen du liquide de ponction 
n'est positif que dans moins de 20 % des cas. Le dosage de 
l'acide hyaluronique n’a pas d'intérêt diagnostique. La tho- 
racoscopie est la technique diagnostique de choix puisque sa 
sensibilité varie de 90 à 98 %. L'intérêt de la thoracoscopie est 
d'obtenir précocement un diagnostic de certitude, de recon- 
naître précisément l'atteinte pleurale pariétale et viscérale et 
de permettre la stadification de la néoplasie [15]. 


Imagerie 


La radiographie standard montre le plus souvent un épan- 
chement pleural et/ou les masses tumorales pleurales. La 
sémiologie tomodensitométrique est variable et peut mon- 
trer un épaississement pleural focal, nodulaire ou en plaque, 
dont l’épaisseur peut dépasser le centimètre, ou un épaissis- 
sement pleural circonférentiel (fig. 9-75). Un épanchement 
pleural est fréquemment associé [62, 73]. La TDM doit être 
réservée au bilan d’extension plutôt qu'au diagnostic. L’ex-" 
tension du mésothéliome se fait vers les ganglions hilaires et 
médiastinaux, le médiastin, la paroi thoracique (fig. 9-76), le 
diaphragme et le rétropéritoine (fig. 9-77). Les métastases à 
distance sont fréquemment retrouvées à l’autopsie, mais rare- 
ment apparentes cliniquement. 

En cas de pathologie pleurale diffuse, la TDM permet de 
différencier une pathologie maligne d’une pathologie bénigne 
avec une sensibilité et une spécificité de respectivement 72 et 
83 %. En revanche, la TDM ne permet pas de distinguer les 
pathologies malignes primitives des secondaires [62]. Même 
histologiquement, cette distinction peut être difficile et néces- 
site des techniques immunohistochimiques et ultrastructu- 
rales. La tomographie par émission de positons (PET-scan) 
pourrait s'avérer utile, notamment dans le diagnostic différen- 
tiel entre pleurésie bénigne et mésothéliome [10]. 
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Fig. 9-75 Mésothéliome. 
Épaississement circonférentiel tumoral de la plèvre costale et de la plèvre 
médiastinale. 
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Fig. 9-76 Mésothéliome. 
Extension à la graisse extrapleurale de la paroi thoracique. 





ig. 9-77 Mésothéliome. 
Extension au rétropéritoine. 
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Carcinome bronchique 


Le risque est lié à l'exposition cumulée et débute environ 
10 ans après la première exposition. Le tabagisme est un 
cofacteur de risque majeur et a un effet multiplicatif plutôt 
qu'additif. Ainsi, dans une population de travailleurs expo- 
sés à l'amiante mais non fumeurs, le risque de présenter un 
cancer bronchique est multiplié par 5 par rapport à des tra- 
vailleurs non exposés. Par rapport à un ouvrier non fumeur 
et non exposé, le risque de développer un cancer bronchique 
est multiplié par 50 à 90 en cas de tabagisme et d'exposition 
simultanée à l’amiante [12, 45]. Le carcinome bronchique 
secondaire à l'exposition à l’amiante a le même aspect ana- 
tomopathologique, radiographique et tomodensitométrique 
que les autres tumeurs bronchiques malignes. 















































La silicose et la pneumoconiose du mineur de charbon sont 
définies comme des réactions pulmonaires pathologiques 
induites par l’inhalation de silice libre ou de poussières de 
mine de charbon. Bien que l'empoussièrement soit différent 
dans les deux étiologies, les anomalies radiologiques sont 
semblables. Dans les deux cas, les particules de silice inha- 
lées sont séquestrées dans le poumon périphérique où elles 
sont ingérées par des macrophages pour lesquels la silice est 
cytotoxique. Les macrophages ne peuvent la digérer, meu- 
rent, et la libération de leur contenu, y compris la silice, attire 
d’autres macrophages. D’autres cellules s'accumulent, puis 
le collagène se hyalinise. La cytotoxicité de la silice est donc 
l'étape clé de tout le processus ; plus les poussières inhalées 
contiennent de la silice libre, plus grande est la probabilité 
que la pneumoconiose survienne rapidement. 


\natom l e pathologique 


Les poussières inorganiques produisent des lésions aspéci- 
fiques des petites voies aériennes, en particulier des bron- 
chioles respiratoires. Les lésions caractéristiques de l’expo- 
sition à la silice et à la poussière de charbon sont la macule, 
stigmate d'exposition, et le nodule fibrohyalin, expression 
de la maladie. La macule est impalpable macroscopique- 
ment et consiste en une collection focale de macrophages 
chargés de poussières noires dans la paroi des bronchioles 
respiratoires et les alvéoles adjacentes. La quantité de colla- 
gène est variable, reflétant la proportion de poussières fibro- 
géniques. Le nodule fibrohyalin est ferme à la palpation et 
consiste en macrophages chargés de poussières au sein d’un 
stroma fibreux de collagène et de réticuline (fig. 9-78). La 
silicose et la pneumoconiose du mineur de charbon sont 
donc des fibroses pulmonaires chroniques particulières qui 
sont caractérisées par leur expression nodulaire. Les nodules 
peuvent confluer pour former des masses pseudo-tumorales 
ou fibrose massive progressive. La croissance de ces masses 
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Fig. 9-78 Nodule fibrohyalin constitué de fibres collagéniques 
associées à des macrophages chargés en pigments (grossisse- 
ment * 20, coloration à l’hématoxyline éosine). 


compromet leur vascularisation et entraîne leur nécrose puis 
leur cavitation. 


Imagerie 


En radiographie conventionnelle, la silicose et la pneu- 
moconiose du mineur de charbon se caractérisent par des 
petites opacités rondes qui, aux stades les moins sévères 
de la maladie, prédominent dans les champs thoraciques 
supérieurs [97, 100]. En TDM, ces deux pathologies se 
caractérisent par des micronodules et des nodules de taille 
variable qui prédominent dans les régions supérieures et 
plus particulièrement dans la partie postérieure du lobe 
supérieur droit (fig. 9-79) [7, 8, 11, 80]. Cette distribu- 
tion des lésions semble en rapport avec des différences 
régionales d'efficacité du drainage lymphatique qui privi- 
légie le développement des nodules fibrohyalins dans les 





Fig. 9-79 Silicose. 

Micronodulation prédominant dans la zone postérieure du 
lobe supérieur droit. Noter l’accumulation des nodules à l’in- 
terface poumon-paroi. 
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régions les moins bien drainées — supérieures, postérieures 
et droites [42, 43]. 

Au sein du lobule pulmonaire secondaire, les micronodules 
ont une répartition volontiers aléatoire mais peuvent s’ac- 
cumuler préférentiellement dans l’interstitium sous-pleural 
[80]. Dans ce cas, l'interface entre le poumon et la paroi thora- 
cique et les scissures apparaissent nodulaires (voir fig. 9-79). 
Ces nodules sous-pleuraux sont en rapport avec les macules, 
des nodules fibrohyalins, des épaississements circonscrits de 
la plèvre viscérale, voire des ganglions lymphatiques sous- 
pleuraux [79, 81]. Les nodules sous-pleuraux présentent la 
même prédominance topographique, supérieure, postérieure 
et droite, que les nodules parenchymateux [81]. Comme eux, 
ils peuvent confluer et former des opacités linéaires sous- 
pleurales. Ces confluences sont appelées pseudo-plaques 
par similitude avec les images pleurales des sujets exposés 
à l'amiante (fig. 9-80) [80]. Cependant, le terme « plaque » 
est réservé aux épaississements pleuraux pariétaux caracté- 
ristiques de l'exposition à l'amiante. Isolés, les nodules sous- 
pleuraux ne peuvent pas être considérés comme un signe 
précoce de pneumoconiose car ils peuvent être observés, en 
faible profusion, chez des sujets normaux, en particulier des 
fumeurs et des ex-fumeurs [82]. 

La pneumoconiose du mineur de charbon et la silicose 
s’accompagnent éventuellement d’adénomégalies hilaires et 
médiastinales qui peuvent se calcifier. Ces adénomégalies ne 
sont qu'un signe accessoire d'exposition aux poussières et, 
seules, ne suffisent pas au diagnostic de pneumoconiose. 

Au fur et à mesure de leur développement, les micro- 
nodules tendent à grandir et à confluer pour former des 
masses fibreuses, appelées « progressive massive fibrosis » par 
les auteurs anglo-saxons et « pseudo-tumorales » — puisqu'il 
ne s’agit pas de véritables tumeurs — dans la littérature fran- 
cophone. Ces masses peuvent contenir des calcifications. 
Le plus souvent, leurs contours sont irréguliers et elles sont 
entourées d'emphysème (fig. 9-81). En raison de leur méca- 
nisme de formation, le parenchyme pulmonaire adjacent aux 
masses contient toujours des micronodules détectables en 
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Fig. 9-80 Silicose. 
Micronodulation et confluence des micronodules en pseudo- 
plaques. 
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TDM [80]. Dès lors, l'absence en TDM de ces micronodules 
. autour d’une masse doit faire mettre en doute sa nature pneu- 
so r et faire évoquer des étiologies alternatives, en 
particulier néoplasiques. 

Lorsqu’elles grandissent, les masses se nécrosent et leur 
centre devient liquidien. Au-delà de 4 cm de diamètre, toutes 
les masses présentent de telles densités [80]. La mise en com- 
munication de la portion liquidienne de la masse avec l’arbre 
bronchique provoque la vidange de la masse et le rempla- 
cement de la partie liquide par de l'air (fig. 9-82). Comme 
d’autres cavités pulmonaires, les masses pseudo-tumorales 
excavées peuvent abriter des greffes infectieuses, en particu- 
lier tuberculeuse, et l’aspergillaire [81]. 
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Fig. 9-81 Silicose. 
ie Rs morale postérieure supérieure droite. 
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La TDM a désormais une place centrale dans le diagnos- 
tic et la reconnaissance de la silicose et de la pneumoconiose 
du mineur de charbon. En effet, cette technique, en étant 
plus sensible et plus spécifique que la radiographie conven- 
tionnelle, peut mieux identifier les stades peu sévères de la 
maladie, mieux expliquer des anomalies radiographiques qui, 
en TDM, peuvent se révéler être sans rapport avec l’exposi- 
tion professionnelle [8, 37, 80]. La TDM améliore la détec- 
tion des micronodules, en particulier grâce aux reformations 
en projection d'intensité maximale (fig. 9-83), ainsi que des 
confluences, liquéfactions et creusements des masses pseudo- 
tumorales [80]. Enfin, la TDM souffre moins que la radio- 
graphie de variations intra- et interobservateurs [8]. 
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L’alvéolite allergique extrinsèque, encore appelée pneumonie 
d'hypersensibilité, est une pathologie pulmonaire allergique 
provoquée par une réaction immune anormale à des antigènes 
présents dans une variété de poussières organiques [18]. Les 
exemples les plus communs sont la maladie du poumon de 
fermier, due à l’inhalation d’actinomycètes thermophiles ou 
de moisissures du foin, et la maladie des éleveurs d'oiseaux, 
due à l’inhalation de protéines aviaires, mais de nombreux 
autres pathogènes, y compris ceux qui atteignent l’alvéole par 
voie systémique, peuvent entraîner de telles affections [44]. 
Les agents causaux sont nombreux et comptent des bactéries, 
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2 Silicose. 

Masse ne excavée avec 
niveau hydroaérique en radiographie 
standard (a) et en TDM (b). 
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Micronodulation prédominant dans le lobe supérieur droit, en coupes fines (a) et en projection d'intensité maximale (h) qui permet de mieux démontrer la 


micronodulation que les coupes fines natives. 


des champignons, des protéines animales et végétales. Après 
la maladie du poumon de fermier et la maladie des éleveurs 
d'oiseaux, les alvéolites allergiques extrinsèques les plus fré- 
quentes sont en rapport avec l’inhalation des contaminants 
des humidificateurs et des conditionnements d’air ou avec des 
expositions professionnelles à des champignons, au malt, aux 
moisissures de bois, aux moisissures de canne à sucre (bagas- 
sose) et aux moisissures de froment [99|. 

La présentation clinique peut être aiguë, subaiguë ou chro- 
nique, en fonction de la périodicité d'exposition et de la 
quantité d’antigène inhalé, mais il existe d'importantes super- 
positions entre ces trois formes [48]. Le diagnostic est très 
souvent retardé car les symptômes sont aspécifiques et l’ex- 
position peut être méconnue. 

La présentation histopathologique caractéristique est une 
bronchiolite chronique associée à une inflammation intersti- 
tielle péribronchiolaire. L’infiltrat inflammatoire consiste prin- 
cipalement en lymphocytes, plasmocytes et histiocytes. Des 
granulomes sont retrouvés dans deux tiers des cas. Ils sont mal 
délimités, constitués d’amas de cellules épithéloïdes et, dans la 
moitié des cas, il n’y a pas de cellules géantes (fig. 9-84). Cette 
triade est retrouvée dans la plupart mais non dans tous les cas 
d’alvéolite allergique extrinsèque [17, 57]. Elle est caractéris- 
tique mais n’est pas spécifique ; les diagnostics différentiels 
comprennent un grand nombre de pathologies interstitielles 
susceptibles d'en combiner certains éléments [21]. D’autres 
signes sont inconstants : cellules géantes contenant souvent 
des cristaux de cholestérol, foyers de pneumonie organisée 
et de bronchiolite oblitérante, pneumonie obstructive avec 
histiocytes spumeux dans les alvéoles et, plus rarement, des 
foyers de polynucléaires neutrophiles [57, 84]. Les polynu- 
cléaires éosinophiles ne sont généralement pas présents dans 
cette forme particulière de pathologie pulmonaire allergique. 
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Fig. 9-84 Infiltrat inflammatoire chronique péribronchiolaire= 
associé à des granulomes épithélioïdes non nécrotiques (gros- 
sissement X 40, coloration à l’hématoxyline éosine). 


Alvéolite allergique extrinsèque aiguë 
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La forme aiguë survient typiquement 4 à 6 heures après une mm 


exposition intense aux antigènes et est caractérisée par la 
toux, la dyspnée, la gêne thoracique, la fièvre et les frissons. 
Ces symptômes se résolvent le plus souvent spontanément 
dans les heures ou jours qui suivent et peuvent réapparaître 
après une nouvelle exposition aux antigènes [44]. La ressem- 
blance avec une affection grippale fait souvent retarder le dia- 
gnostic. 

Les présentations radiologiques ont été peu étudiées, pro- 
bablement à cause des difficultés diagnostiques [71]. La 
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radiographie thoracique est souvent normale chez les patients 
. dont les symptômes sont modérés et peut même être normale 
en dépit de symptômes sévères [44]. Chez ces patients, la 
TDM peut être utile puisque la moitié d’entre eux présentent 
des opacités en verre dépoli et des nodules centrolobulaires à 
contours mal définis [65]. Lorsqu'elle est anormale, la radio- 
graphie montre des condensations, homogènes ou non, typi- 
quement localisées dans les régions moyennes et inférieures, 
épargnant les sinus costodiaphragmatiques, pouvant simu- 
ler un œdème pulmonaire [99, 95]. Moins fréquemment, la 
radiographie montre des condensations focales simulant 
une infection et des petits nodules mal délimités [32, 99]. 
La TDM montre des opacités en verre dépoli qui prédomi- 
nent aux bases et des micronodules sans distribution prédo- 
minante [25]. Ces anomalies sont susceptibles de régresser 
lorsque l'exposition à l’antigène est arrêtée. 


Alvéolite allergique extrinsèque subaiguë 


Les symptômes de la phase subaiguë ressemblent à ceux de la 
forme aiguë, mais ils sont moins sévères et peuvent se pour- 
suivre pendant plusieurs semaines, voire plusieurs mois. Les 
patients peuvent présenter des épisodes récidivants de symp- 
tômes aigus superposés à une détérioration de leur fonction 
respiratoire. Les corticostéroïdes sont fréquemment prescrits 
pour traiter les exacerbations aiguës et prévenir les récidives. 
Cependant, le diagnostic précoce et l’éviction de l’allergène 
responsable sont les mesures le plus importantes pour préve- 
nir la récidive et l’évolution vers la fibrose [44, 99]. 

Bien que de considérables superpositions parmi les anomalies 
radiologiques des formes aiguë et subaiguë puissent survenir, 
les opacités diffuses et homogènes sont généralement absentes 
au cours de la phase subaiguë. Des petites opacités nodulaires 
et des opacités hétérogènes qui prédominent dans les zones 
moyennes et inférieures sont beaucoup plus fréquentes [71]. 
Au cours de la transition de la forme aiguë à la forme subaiguë, 
des opacités bien définies, réticulaires ou nodulaires, peuvent 
remplacer les opacités mal définies. Les nodules peuvent être 
si bien définis qu’ils peuvent mimer les anomalies d’une tuber- 
culose miliaire ou des métastases pulmonaires. Comme dans la 
forme aiguë, la radiographie thoracique peut être normale. En 
TDM, la forme subaiguë se caractérise par des opacités en verre 
dépoli (fig. 9-85), des nodules centrolobulaires (fig. 9-86), des 
dilatations et des épaississements bronchiolaires [83]. Dans un 
contexte clinique approprié, ces anomalies suggèrent fortement 
le diagnostic [71]. Le trappage sur les TDM en expiration est 
un signe accessoire qui reflète la bronchiolite associée [46, 83]. 


Alvéolite allergique extrinsèque 


chronique 


La forme chronique de l’alvéolite allergique extrinsèque 
résulte d’une exposition prolongée à l’antigène. Les symp- 
tômes en sont la dyspnée, l’anorexie, la perte de poids, la fati- 
gue et un malaise général. La symptomatologie peut s’aggra- 
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Fig. 9-85 Alvéolite allergique extrinsèque subaiguë (maladie des 


éleveurs d'oiseaux). 
Opacités en verre dépoli. 
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Fig. 9-86 Alvéolite allergique extrinsèque subaiguë (maladie 


des éleveurs d'oiseaux). 
Opacités en verre dépoli. 


ver malgré l’éviction de l’antigène et même évoluer vers une 
fibrose pulmonaire terminale. 

L'expression radiographique est caractérisée par la fibrose 
prédominant dans les zones moyennes et supérieures. La 
TDM montre des micronodules, des opacités linéaires irré- 
gulières, des bronchectasies par traction, des distorsions 
architecturales et du rayon de miel [2, 83]. La prédominance 
dans les zones moyennes et supérieures et l'association à 
des micronodules aide à distinguer, dans la plupart des cas, 
la forme chronique de l’alvéolite allergique extrinsèque et la 
fibrose pulmonaire idiopathique [66]. Cependant, la TDM ne 
permet pas de distinguer les formes subaiguë et chronique 
de la pneumopathie interstitielle desquamative. Récemment, 
plusieurs études ont montré que l’'emphysème pulmonaire 
pouvait être une forme d'évolution chez des patients porteurs 
de la maladie du poumon de fermier. L’emphysème pulmo- 
naire y semble même plus fréquent que la fibrose [25], indé- 
pendamment des habitudes tabagiques [33], d'autant plus 
que ces patients ont présenté de nombreuses rechutes [33]. 
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PNEUMOPATHIES MÉDICAMENTEUSES, 
RADIQUES ET LIÉES À L'USAGE DE DROGUES ILLICITES = 


P. Fajadet, J. Giron, G. Durand, N. Sans 


PNEUMOPATHIES 
MÉDICAMENTEUSES 


Le diagnostic de pneumopathie médicamenteuse est un dia- 
gnostic d'élimination souvent difficile. En effet, l’évolution de 
l'affection initiale ayant déclenché l'instauration de la médi- 


cation 


peut être émaillée de différentes complications, et la 


fréquence des pneumopathies médicamenteuses est fort pro- 
bablement mésestimée. 


Physiopathologie 


Plusieurs mécanismes lésionnels peuvent être rencontrés 
(2 321: 
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— toxicité directe sur des cibles cellulaires épithéliales (pneu- 
mocytes de type Il) et/ou endothéliales, ou indirecte via 
des effecteurs (lignée monomacrophagique, lymphocytes, 
fibroblastes) ; l'exemple type en est la bléomycine ; 

— thésaurismose et réaction inflammatoire (activation de 
macrophages et de polynucléaires neutrophiles) où immu- 
nitaire (lymphocytes T et B) de spécificité mal connue : 
c'est le cas de l’amiodarone : 


— alvéolite lymphocytaire de spécificité démontrée 


: mino- 


cycline, BCG. L’alvéolite à CD8 évoque une pneumopathie 
d'hypersensibilité, le médicament étant reconnu comme un 
antigène étranger. L’alvéolite à CD4 (méthotrexate, BCG) 
est attribuée à une perturbation, directement induite par 
le médicament, de l'équilibre immunitaire physiologique 
entre lymphocytes CD4 et CD8 ; 
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— mécanisme toxique d'expression immunologique : c’est le 


cas des pneumopathies radiques où, en dehors de la fibrose 


radique — classique, tardive et d’origine toxique — il faut 
noter l'existence d’alvéolites lymphocytaires à la fois dans 
le champ mais également sur le poumon controlatéral, de 
phénotype CD4 prédominant, et s’associant à la présence 
d’une activation lymphocytaire (HLA-DR+) et macro- 
phagique. 

Il en découle plusieurs tableaux clinicoradiologiques : 

— dommage alvéolaire diffus : 

— avec ses phases précoce, exsudative, et tardive, proliféra- 
tive et réparatrice, 

— avec sa traduction TDM : au début, zones d’hyperdensité 
en verre dépoli + condensations multifocales, de topogra- 
phie déclive ou au hasard [14, 55]. Plus tard, il existe un 
risque d'évolution fibrosante ; 

— pneumopathie interstitielle non spécifique (fig. 9-87) ou 

UTP 

— BOOP ; 
— pneumopathie éosinophilique ; 
— hémorragie alvéolaire. 


Diagnostic 


Selon Akoun et White [3], cinq critères diagnostiques de pou- 

mon médicamenteux ont valeur d'orientation : 

— administration au long cours d’un médicament référencé 
pour ses risques pneumologiques (19 en 1972, 60 en 1992, 
plus de 250 actuellement) [54], mais il existe une grande 
variabilité dans le type, la gravité et la fréquence d'atteinte ; 

— PID nouvellement apparue avec une clinique parfois 
mineure, des signes radiologiques rarement minimes, une 
épreuve respiratoire fonctionnelle (syndrome restrictif sou- 
vent) peu spécifique. Cela suppose des clichés antérieurs 
normaux ou différents ; 





Fig. 9-87 Néoplasie colique métastatique sous Folfox. 
PINS avec réticulations intralobulaires et respect du cortex sous-pleural. 
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— l'élimination policière d’autres causes : infectieuses, hémo- 
dynamiques, néoplasiques, systémiques, environnemen- 
tales, etc. ; 

— données biologiques : les tests cutanés sont contestés et 
les données hématologiques du domaine de la recherche 
(TIML pour l’amiodarone et le méthotrexate). Le LBA peut 
en revanche être utile [18] : il permet de montrer une hyper- 
cellularité avec diminution des macrophages, augmentation 
des lymphocytes avec baisse du rapport CD4/CD8, essen- 
tiellement par élévation des CD8 (PHS). Il existe parfois 
une élévation des CD4 (méthotrexate) [70], voire une nor- 
malité du lavage dans un quart des cas. Le LBA permet sur- 
tout de résoudre des problèmes de diagnostic différentiel 
(infection ++, hémorragie, cellules néoplasiques). Enfin, 
le prélèvement histologique par Biopsie trans-bronchique 
(BTB) permet au mieux de retrouver un granulome gigan- 
tocellulaire lymphoplasmocytaire. Il retrouve le plus sou- 
vent un infltrat lymphoplasmocytaire ou éosinophilique, 
voire une fibrose, en règle aspécifique [19]. Il permet enfin 
d'éliminer des diagnostics différentiels (pneumonie, vascu- 
larite, lymphangite carcinomateuse). Une biopsie chirurgi- 
cale est rarement envisagée ; 

— régression spontanée ou sous corticothérapie dans les 
8 semaines après arrêt du médicament (test thérapeutique). 


Étude radiologique analytique 


Opacités alvéolaires diffuses 


Elles sont le plus souvent liées à un œdème pulmonaire 

lésionnel, à pression capillaire pulmonaire normale (écho- 

cardiographie, BNP), d'installation généralement progressive, 
sur quelques jours, d'évolution en règle favorable à l'arrêt du 
traitement [43, 52] : 

— cytosine arabinoside (ara-C) [28, 64] : antimétabolite inhi- 
biteur de la synthèse d'ADN, utilisé dans le traitement de la 
leucémie aigüe (LA). Andersson et al. [6] rapportent 22 % 
d’œdème pulmonaire survenant après une semaine de trai- 
tement ; 

— interleukine-2 : utilisée dans le traitement de néoplasies 
métastatiques (rein, mélanome). De fréquence variable 
(4-80 %), l'œdème, d'apparition subaiguë, est parfois associé 
à un épanchement pleural par fuite capillaire [16, 41, 57] ; 

— bêta-2-mimétiques (salbutamol) par voie intraveineuse 
[50] ; 

— salicylate en overdose (sujet jeune) ou en prise chronique 
(sujet âgé) [67]. L'évolution est souvent fatale : 

— cotrimoxazole, pouvant poser des problèmes diagnos- 
tiques lors du traitement de la pneumocystose au cours du 
SIDA [25,31] ; 

— le TRALI (transfusion related lung injury) est un œdème 
pulmonaire non cardiogénique (avec fièvre modérée) débu- 
tant dans les 6 heures après une transfusion. Le diagnostic 
repose sur l'élimination d’une cause cardiogénique ou infec- 
tieuse et le dosage des anticorps anti-HLA dans le sang du 
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eu et du receveur. L'évolution (5-10 % de mortalité) 

est plus favorable que les autres œdèmes lésionnels [58]. 

Les opacités alvéolaires diffuses sont parfois en relation 
avec un œdème non lésionnel : 

— OKT 3 : utilisé dans le traitement des rejets aigus ; 
— transfusions. 

On peut également les observer dans le cadre d’une hémor- 
ragie alvéolaire [44, 54], avec sa triade hémoptysies-anémie- 
syndrome alvéolaire : 

— D-pénicillamine (pseudo-syndrome de Goodpasture) : 

— nitrofurantoine ; 

— bévacizumab [29] — le carcinome à cellules squameuses est 
un critère d'exclusion ; 

— amiodarone (fig. 9-88) ; 

— exceptionnellement, par surdosage d’antivitamines K ou de 
fibrinolytiques. 


Opacités interstitielles diffuses 


Elles sont observées : 

— dans le cadre d’une pneumopathie interstitielle subaiguë 
d'hypersensibilité, avec un cortège clinique (fièvre, arthral- 
gies, rash) et biologique (éosinophilie sanguine, hyper- 
cellularité à lymphocytes et/ou éosinophiles dans le LBA) 
(fig. 9-89 et 9-90). Les médicaments le plus souvent res- 
ponsables sont le méthotrexate, le nilutamide (fig. 9-91 
et 9-02) [48], les sels d’or, la nitrofurantoine [4, 61], les 
bêétabloquants [2], la procarbazine [33], le docétaxel [5, 
68], qui peut également se traduire par un pseudo-tableau 
d'insuffisance cardiaque (fig. 9-93). L’interféron-alpha, 
utilisé notamment dans le traitement des hépatites chro- 
niques actives, peut être responsable du même tableau, 
mais entrerait également dans la genèse de sarcoïdoses [30, 
49] (fig. 9-94) : 

— ou dans le cadre d’une forme chronique. L'aspect histolo- 
gique correspond à un dommage alvéolaire diffus [43, 44, 54] 
dont le pronostic est plus réservé, avec une cortico-sensibilité 
médiocre et un risque d'évolution fibrosante. 





Fig. 9-88 Hémorragie intra-alvéolaire et prise d’amiodarone. 
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— Il s’agit essentiellement d'agents cytotoxiques [23] : 
— bléomycine, 
— busulfan (fig. 9-95), 
— BCNU ou carmustine, 
— cyclophosphamide (une atteinte aiguë, plus rare, a été 
décrite) (fig. 9-96) [12, 40, 60], 





D 





Fig. 9-89 Maladie de Crohn sous mésalazine. 
Micronodules flous, diffus dans le cadre d’une pneumopathie d’hypersensibilité. 





Fig. 9-90 Fibrillation auriculaire (FA) traitée par flécaïne. 
PHS avec verre dépoli et lignes sous-pleurales et non septales. 





—_—_ 


Fig. 9-91 Cancer de la prostate sous nilutamide. 
Aspect en verre dépoli diffus avec réticulations intralobulaires. 
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Lu — méthotrexate, 
S — gemcitabine et irinotécan [26], 





Fig, 9-92 Cancer de la prostate sous nilutamide. 
Aspect en verre dépoli plutôt de topographie péribronchique. 





Fig. 9-93 Néoplasie mammaire avec pseudo-tableau d’insuffi- 


sance cardiaque sous docétaxel. 
Aspect de crazy paving multifocal. 


AS 


— inhibiteurs sélectifs de la tyrosine kinase du récepteur 
de l'EGFr — géfinitib, erlotinib : prévalence de 1 % de 
SDRA (Syndrome de détresse respiratoire de l’adulte) en 
Asie [63], 

— oxaliplatine, de plus en plus impliquée dans l'apparition 
d’une PID débutant après 3 à 6 mois de traitement, qui 
peut rapidement évoluer vers la fibrose [66] ;: 

— mais aussi d'agents non cytotoxiques : 

— amiodarone, 

— sels d’or, 

— nitrofurantoïne (latteinte aiguë est plus fréquente). 

Cet aspect interstitiel pose des problèmes difficiles de dia- 
gnostic différentiel avec des lésions d’origine infectieuse, 
hémodynamique ou néoplasique (lymphangite). La prédo- 
minance topographique sous-pleurale et sémiologique à type 
de verre dépoli et de réticulation intralobulaire (fig. 9-97 
et 9-98) peut constituer un argument, en TDM-HR, en faveur 
de l’atteinte médicamenteuse liée notamment à des agents 
cytotoxiques [1]. 

La TDM présente également un intérêt dans l'appréciation 
et la surveillance des lésions, notamment de fibrose [47]. Il 
a été toutefois décrit l’involution de lésions évocatrices de 
fibrose irréversible, notamment lors de pneumopathie à la 
nitrofurantoïne [59]. 


Condensations localisées 


La pneumopathie lipidique exogène survient lors de ladmi- 
nistration de laxatifs chez un sujet âgé, débilité, porteur d’une 
affection neuromusculaire, de troubles de la déglutition ou 
d’une hernie hiatale avec reflux. L’atteinte porte sur les lobes 
moyens et inférieurs. Sur le plan radiographique et TDM, on 
peut retrouver une condensation segmentaire (fig. 9-99), une 
atteinte nodulaire acinaire, un aspect réticulonodulaire, par- 
fois un crazy paving ou une masse dans le cadre d’un paraf- 
finome. La prise des densités au sein de ces lésions permet 
parfois de retrouver des valeurs de type graisseux [22, 37]. 





Fig. 9-94 PHS sous interféron-alpha dans le cadre d’une hépatite chronique active. 


(a) Nodules flous centrolobulaires. (b) Trappage expiratoire. 
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Fig, 9-95 Leucémie myéloïde chronique (LMC) sous busulfan. Fig. 9-98 Lymphome folliculaire sous vincristine-chlorambucil. 
Aspect en verre dépoli avec opacités sous-pleurales et péribronchiques Aspect en verre dépoli avec réticulations intralobulaires, atteinte septale 
et bronchectasies. interlobulaire et condensations. 





CE 


Fig. 9-96 Néphropathie auto-immune sous cyclophosphamide. Fig. 9-99 Pneumopathie lipidique. 
Aspect en verre dépoli diffus avec bronche vue trop loin. Condensations postéro-basales bilatérales. 


Des condensations localisées peuvent être liées à l’amio- 
darone avec parfois des densités élevées en TDM dans la 
lésion et dans le foie, du fait de l’iode contenu dans la 
molécule (37 %) [24, 35]. Cette hyperdensité est le reflet 
de laccumulation et non de la toxicité du produit, et fait 
discuter au niveau hépatique l’hémochromatose et les gly- 
cogénoses. 

Les vascularites (sulfonamide, diphénylhydantoïne) peu- 
vent avoir un aspect d’infarctus localisé. Il s’agit heureuse- 
ment de cas rares et anciens dont le pronostic était sévère. 

Les pneumopathies éosinophiliques sont le plus souvent 
liées à des antibiotiques (nitrofurantoïne, minocyne, sulfa- 
mides, pénicilline), des anti-inflammatoires non stéroïdiens 
Fig. 9-97 LMC sous hydroxycarbamide (Hydréa—). (salicylate et dérivés), mais également aux IEC. 


Aspect en verre dépoli avec réticulations intralobulaires et aspect irrégulier L'aspect radiographique classique de type palissadique est 
de la scissure. retrouvé uniquement dans 50 % des cas (fig. 9-100). 
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Fig. 9-100 Infection urinaire traitée par nitrofurantoïne. 
Atteinte palissadique dans le cadre d’une pneumopathie éosinophilique. 


Enfin, il peut exister une pneumonie organisée crypto- 
génique, qui peut être localisée, plus ou moins migratrice 
comme dans l’amiodarone, ou nodulaire comme avec la bléo- 
mycine. 


Complications vasculaires 


Outre les vascularites déjà signalées, il faut noter : 

— les complications thrombo-emboliques liées notamment 
aux œstroprogestatifs et au bévacizumab ; 

— l'HTAP en rapport avec la prise d’anorexigènes : précédem- 
ment Aminorex et fenfluramine D [51], récemment le ben- 
fluorex responsable d’une HTAP le plus souvent précapil- 


laire pure, associée dans 28 % des cas à une valvulopathie 
mitrale [11] ; 

— les problèmes de collapsus avec notamment l’association 
bêtabloquant-iode ; 

— la maladie veino-occlusive le plus souvent liée à des agents 
cytotoxiques (BCNU ou carmustine, bléomycine), mais 
aussi à la radiothérapie, la transplantation de moelle et aux 
maladies de Hodgkin non traitées [34]. 


Nodules pulmonaires 


Ils sont essentiellement rencontrés lors de l’administration de 
cyclosporine. Il s’agit dans les 6 premiers mois d’un désordre 
lymphoprolifératif initialement polyclonal caractérisé par des 
adénopathies médiastinales et, sur le plan parenchymateux, 
d’une masse solitaire, de nodules multiples sous-pleuraux 
parfois excavés, d’une condensation. La réversibilité est habi- 
tuellement la règle à l'arrêt du traitement. Un risque de trans- 
formation monoclonale est possible mais plus tardif (40 mois 
environ) |[8, 27]. 

Plus rarement, des nodules pulmonaires peuvent être mis 
en évidence lors d’un traitement par la bléomycine ou l’amio- 
darone, ou dans le cadre d’une pneumopathie lipidique. 


Atteinte médiastinale 


Les immunosuppresseurs (de type phénytoïne ou cyclospo- 
rine) peuvent être responsables de l'apparition de nodules 
pulmonaires, mais également d’adénopathies médiastinales. 

La lymphadénopathie angio-immunoblastique, avec un 
risque de transformation lymphomateuse dans un tiers des 
cas environ, peut être liée à la prise de griséofulvine, méthyl- 
dopa, pénicilline ou sulfonamides. 

Des adénopathies ont été décrites sous méthotrexate, pro- 
bablement par un mécanisme d’hypersensibilité. 

Il faut enfin citer la lipomatose médiastinale sous cor- 
ticothérapie et la fibrose médiastinale lors de la prise de 
méthysergide, parfois associée à une fibrose rétropéritonéale 
(fig. 9-101). 





Fig. 9-101 Antécédents de prise d’ergotamine. 
Fibrose médiastinale (a) et rétropéritonéale (b). 
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… Atteinte pleurale 


Des épanchements pleuraux sont observés au cours des lupus 


induits médicamenteux, notamment par le procaïnamide, 
l'isoniazide, l’hydralazine, le méthyldopa, la chlorpromazine 
et l’acébutolol. L’atteinte pleurale est isolée ou associée à un 
épanchement péricardique et des opacités parenchymateuses 
périphériques (atélectasies) [21]. 

Lors de l’utilisation d’alcaloïdes de l’ergot de seigle (méthy- 
sergide, bromocriptine), il a été observé une atteinte pleu- 
rale à type de fibrose ou d’épanchement chronique (pseudo- 
mésothéliome), parfois associée à une atteinte péricardique 
(fig. 9-102 et 9-103) [10]. 

D’autres causes d’épanchement pleural sont parfois retrou- 
vées : anticoagulants, dantrolène, utilisé dans le traitement 
des affections musculaires spastiques, stimulation ovarienne 
(dans ce cas, l’atteinte pleurale constitue un facteur de mau- 
vais pronostic), après sclérose de varices œsophagiennes à 
l'aide de morrhuate de sodium. 





Fig. 9-102 Patiente sous bromocriptine. 
Épaississement pleural avec pieds de corneille. 





Fig. 9-103 Migraine traitée par méthysergide. 
Adiastolle : épanchement pleural avec épaississement péricardique. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


Étude radiologique synthétique 


En synthèse, il paraît intéressant d'aborder certains médica- 
ments de manière plus détaillée du fait de la fréquence, de la 
gravité ou de la particularité de l’atteinte pulmonaire. 


Bléomycine 

La bléomycine est un antibiotique cytotoxique utilisé dans 
le traitement des lymphomes, des carcinomes épidermoïdes 
et des tumeurs testiculaires. Elle est responsable d’une toxi- 
cité pulmonaire dose-dépendante survenant essentiellement 
pour des doses cumulatives égales ou supérieures à 400 mg, 
potentialisée par des combinaisons thérapeutiques (oxygène 
— FiO, > 40 % —, radiothérapie externe), d'autant plus qu’il 
existe une insuffisance rénale [18, 23|. 

L’atteinte radiologique est pléiomorphe : l'aspect le plus 
typique est celui d’une fibrose de type UIP débutant après 
un délai de 10 semaines. Sur la radiographie thoracique, on 
retrouve une atteinte réticulonodulaire à prédominance biba- 
sale, mais elle est souvent subnormale malgré une baisse de 
la DLCO. C’est tout l'intérêt de la TDM qui permet de mettre 
en évidence une atteinte linéaire et réticulaire intralobulaire 
à prédominance postérieure, sous-pleurale (fig. 9-104) [7, 9]. 
Dans les formes plus évoluées, il peut exister une confluence 
des lésions. 

Plus rarement, il a été observé des nodules pseudo- 
métastatiques plus ou moins bien limités, de topographie 
sous-pleurale, nécessitant le recours à une biopsie dirigée et 
des pneumonies organisées type BOOP [15, 56]. 

Le pronostic parfois péjoratif en cas de fibrose évoluée sou- 
vent peu cortico-sensible est d'autant plus frustrant que le 
patient est parfois guéri de sa maladie néoplasique. 


Amiodarone 


C’est un dérivé iodé benzofurane amphophilique utilisé dans 
le traitement des tachyarythmies ventriculaires. Il existe une 
toxicité pulmonaire dose-dépendante (> 400 mg/j) chez 5 à 
10 % des patients. La demi-vie tissulaire relativement lon- 
gue de cette molécule (30 jours) explique le délai d’appari- 
tion (6 mois environ) et la lenteur de résolution, notamment 
radiologique (3 mois), de la symptomatologie toxique [19]. 
L'aspect habituel est celui d’une pneumopathie interstitielle 

subaiguë dyspnéisante, parfois associée à un amaigrissement. 
Sur la radiographie thoracique, on retrouve une atteinte 
interstitielle diffuse, souvent asymétrique, parfois unilaté- 
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rale, éventuellement associée à une composante alvéolaire. LH 


existe le plus souvent à l’épreuve fonctionnelle respiratoire 
un syndrome restrictif avec altération du transfert du CO. Le 
lavage broncho-alvéolaire élimine une cause infectieuse et 
retrouve en général une formule mixte, lymphocytaire et neu- 
trophilique, des macrophages spumeux, témoins d’une expo- 
sition mais non pathognomoniques d’une toxicité pulmonaire 
de lamiodarone, et une surcharge phospholipidique dans le 
liquide de lavage. L’existence d’une alvéolite lymphocytaire à 
CD8 est un bon élément diagnostique [54]. 
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Fig 4 Maladie de Hodgkin sous ABVD. 

(a) no ee thoracique : syndrome interstitiel réticulé diffus à prédomi- 
nance basale. (b) TDM : aspect en verre dépoli avec réticulations intralobu- 
laires à prédominance postéro et latéro-basale. 


L’expertise histologique n’est pas systématique car souvent 
peu spécifique (PINS le plus souvent, parfois BOOP) et par- 
fois risquée sur ce terrain. 

D’autres aspects ont été décrits : forme aiguë, condensa- 
tions multifocales périphériques, atteinte pleurale surajoutée, 
BOOP, nodules pulmonaires [13]. 

La TDM est évocatrice quand elle met en évidence des 
zones de verre dépoli avec réticulations intralobulaires, des 
condensations périphériques spontanément hyperdenses 
avec hyperdensité du parenchyme hépatique, comme dans 
lhémochromatose et les glycogénoses, en rapport avec les 
composants iodés de l’amiodarone (fig. 9-105 et 9-106) : 
cette hyperdensité est, comme les a spumeux, un 
témoin d'exposition et non d'intoxication [24, 35, 36]. 

La TDM permet enfin d'éliminer une embolie pulmonaire, 
voire d’écarter une cause hémodynamique ou infectieuse, et 
d'orienter éventuellement le LBA. 

L'évolution est le plus souvent favorable (80 % des cas) à 
l'arrêt du traitement, le plus souvent associée à une cortico- 
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5 Pneumopathie à la cordarone. 
es en verre dépoli diffus avec réticulations intralobulaires (a) et 
hyperdensité spontanée du parenchyme hépatique (b). 





Fig. 9-106 BOOP cordaronique. 
Fe multiples sous-pleurales avec bronchogramme et participa- 
tion péribronchique. 


thérapie en règle prolongée. Une issue fatale (20 %) est Le fait 
d’une récidive d’une tachycardie ventriculaire, d’une insuffi- 
sance cardiorespiratoire ou d’une fibrose pulmonaire. 
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: Médicaments antirhumatoïdes 


= Chez le sujet porteur d’une polyarthrite rhumatoïde, le pou- 


mon doit être surveillé. 

L’atteinte peut être due au « poumon rhumatoïde » : la 
pneumonie interstitielle diffuse en représente la lésion essen- 
tielle du fait de sa gravité potentielle, les nodules étant plus 
rares et les épanchements pleuraux assez bénins. Elle survient 
de façon lentement progressive et prédomine chez l’homme 
après 50 ans (alors que la maladie est quatre fois plus fré- 
quente chez la femme), dans les formes avec nodules sous- 
cutanés et facteurs rhumatoïdes à titre élevé. 

La radiographie thoracique retrouve une atteinte réticu- 
lée, plus rarement réticulonodulaire, bilatérale à prédomi- 
nance basale. La TDM permet de mieux analyser les lésions et 
détecte les atteintes infraradiologiques. 

Le LBA retrouve une alvéolite à neutrophiles dont le pour- 
centage est corrélé à la réduction de la DLCO. 

Le pronostic, a priori meilleur que celui des fibroses idio- 
pathiques, est corrélé à l'importance de l’alvéolite à neutrophiles. 

D’autres lésions peuvent être rencontrées : la bronchiolite 
oblitérante et l'HTAP. 

Toutefois, l'atteinte pulmonaire lors de la polyarthrite rhu- 
matoide peut être d’origine médicamenteuse [17, 19, 39, 71]. 
Les sels d’or et la D-pénicillamine ne sont plus utilisés. 

— Sels d’or : il s’agit d’une pneumopathie d’hypersensibilité 
rare (1 %) dont le tableau clinique (parfois fièvre et rashs 
cutanés) et radiologique (atteinte interstitielle et/ou alvéo- 
laire) apparaît aspécifique. Il existe parfois une éosinophilie 
périphérique (un tiers des cas) ainsi qu’une alvéolite lym- 
phocytaire avec inversion du rapport CD4/CD8. L’évolu- 
tion est en principe favorable. Quelques rares cas de bron- 
chiolite oblitérante ont été rapportés. 

— D-pénicillamine : le tableau le plus grave est celui d’une bron- 
chiolite oblitérante atteignant électivement les femmes avec 
syndrome obstructif à l’épreuve fonctionnelle respiratoire. La 
radiographie thoracique peut mettre en évidence une disten- 
sion modérée et la TDM recherchera des bronchiolectasies et 
un aspect en mosaique, notamment en expiration forcée. Le 
pronostic en est sévère. On peut individualiser deux autres 
tableaux cliniques : d’une part des pneumopathies diffuses, 
précoces, d’hypersensibilité d'évolution en règle favorable à 
l'arrêt du traitement, d'autre part des pseudo-syndromes de 
Goodpasture dont le pronostic est en règle sombre. 

— La sulfasalazine peut être responsable d’une pneumopathie 
interstitielle d'évolution subaiguë, parfois de type éosino- 
philique, ou d’une BOOP. 

— Le méthotrexate est utilisé dans le traitement de la polyarth- 
rite rhumatoïde mais également au cours du psoriasis, des leu- 
cémies, des sarcomes et du choriocarcinome. La toxicité pul- 
monaire, estimée à environ 5 %, est indépendante de la dose 
et semble varier en fréquence en fonction de la pathologie 
initiale. Le tableau habituel est celui d’une pneumopathie 
d’hypersensibilité d'évolution subaiguë avec parfois éruption 
cutanée et éosinophilie dans 40 % des cas. L’imagerie permet 
de mettre en évidence au début une atteinte réticulaire et/ou 
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un aspect en verre dépoli diffus ou à prédominance basale 
(fig. 9-107). L'évolution est en principe favorable à l'arrêt du 
traitement, associé ou non à une corticothérapie, et la récidive 
peut être absente à la réintroduction. L’infection est le prin- 
cipal diagnostic différentiel d'autant plus qu’il a été décrit des 
pneumopathies sous méthotrexate [42]. D’autres manifesta- 
tions ont enfin été rapportées : adénopathies médiastinales, 
œdème pulmonaire non cardiogénique après administration 
intrathécale, épisode aigu de pleurésie, essentiellement lors 
de traitement à fortes doses. 

— Léflunomide (immunosuppresseur inhibiteur des lym- 
phocytes T) : pneumopathie interstitielle chez 0,8 % des 
patients [53]. 

— Anti-TNF : infliximab, adalimumab, étanercept. Ces médi- 
caments peuvent entraîner une PID dont on peut indivi- 
dualiser une forme précoce (< 2 mois), la plus fréquente 
(80 %), plutôt sous infliximab, de meilleur pronostic sous 
corticothérapie que la forme tardive (> 26 mois), au profil 
d'UIP, plutôt sous étanercept. Parmi les facteurs favorisants, 
on retient : le sexe féminin, l’âge > 60 ans, une PID pré- 
existante (contre-indication des anti-TNF), un traitement 
au méthotrexate. Les anti-TNF peuvent également être 
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Fig. 9-107 Polyarthrite rhumatoïde traitée par méthotrexate. 
Aspect en verre dépoli (a) avec condensations plurilobulaires et atténuation 
vers les bases (b). 
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responsables de lupus induits avec pleuropéricardite, de 
= granulomatoses sarcoïdosiques notamment sous étanercept 
(alors que les anti-TNF sont utilisés dans les sarcoïdoses 
extrapulmonaires) [65] et d'infections bactériennes 
sinusobronchiques, opportunistes à germes intracellulaires, 
tuberculose (plutôt sous infliximab) ; il faut noter la fré- 
quence des miliaires et des formes extrapulmonaires [46]. 


PNEUMOPATHIES RADIQUES 


La radiothérapie thoracique peut être responsable, au niveau 
des tissus péritumoraux, de pneumopathies infiltratives com- 
plexes par la multiplicité des facteurs prédisposants et des 
diagnostics différentiels. 


Anatomopathologie 


L’altération du tissu pulmonaire se déroule classiquement en 

trois phases : 

— la phase exsudative apparaît dans les 30 jours suivant l’irra- 
diation ; elle se caractérise par des altérations endothéliales 
puis alvéolaires, avec hyperplasie et desquamation cellu- 
laire et épaississement œdémateux des septa alvéolaires, 
associées à une protéinose alvéolaire et parfois à l’existence 
de membranes hyalines ; 

— la phase de pneumonie survient 1 à 3 mois après l’irradia- 
tion ; il s’agit d’un dommage alvéolaire non spécifique avec 
prolifération et desquamation des pneumocytes II qui, mêlés 
aux macrophages, remplissent les lumières alvéolaires : 

— la phase de réparation, dite chronique, aboutit à l’épaississe- 
ment fibreux des parois alvéolaires avec sclérose capillaire 
et réduction ou parfois oblitération des cavités aériennes. 


Epidémiologie et étiologie 

Si la fréquence réelle des manifestations cliniques et radio- 
logiques est difficile à préciser, notamment en fonction de la 
lésion initiale, un certain nombre de facteurs prédisposants 
ont été identifiés [45] : le volume irradié (bien toléré si infé- 
rieur à 25 % du poumon), la dose totale délivrée (> 50 Gy), 
le fractionnement, l'existence d’une irradiation antérieure, 
l'association à une chimiothérapie (adriamycine, bléomycine, 
cyclophosphamide), l'arrêt éventuel d’une corticothérapie, 
l'existence d’une maladie pulmonaire antérieure. 


Clinique 


Pneumonie radique 


La symptomatologie clinique est inconstante et aspécifique 
(toux sèche, fièvre modérée, dyspnée, hémoptysie rare et 
toujours suspecte). La découverte au lavage alvéolaire d’une 
hyperlymphocytose, parfois même en dehors du territoire 
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irradié, peut avoir une valeur pronostique en faveur du déve- 
loppement ultérieur d’une fibrose post-radique. L’imagerie 
met en évidence (au-dessus de 30 Gy, à 8 semaines à 40 Gy, 
à 6 semaines à 60 Gy et plus précocement par la TDM) un 
aspect en verre dépoli et des condensations avec parfois bron- 
chogramme, non excavées, non systématisées, dans les limites 


du champ d'irradiation (fig. 9-108) [38]. 


Fibrose radique 


Elle s'observe à partir de 6 mois, et n’évolue plus au-delà 
de 15 mois. Elle peut être asymptomatique (territoire peu 
étendu, sommets) ou s'accompagner d’une dyspnée progres- 
sive pouvant évoluer vers une insuffisance respiratoire chro- 
nique où un cœur pulmonaire chronique. 

L’imagerie retrouve des opacités rétractiles linéaires ou 
triangulaires, systématisées au champ d'irradiation, avec des 
bronchectasies, des bronchiolectasies et parfois un épaissis- 
sement pleural au contact. L’aspect le plus typique est celui 
de rail paramédiastinal (fig. 9-109). La distinction est en 
règle facile avec une infection, une métastase ou une pneu- 
mopathie médicamenteuse. Il faut évoquer une récidive en 
zone irradiée devant l'apparition d’une opacité plus vascula- 
risée que la fibrose ou d’un remplissage liquidien des bron- 
chectasies. 


Bronchiolite proliférative post-radique 


Située en dehors du champ d'irradiation, volontiers migra- 
trice, elle survient le plus fréquemment dans l’année suivant 
une radiothérapie pour cancer du sein. Elle répond le plus 
souvent favorablement à une corticothérapie prolongée [20]. 


Autres lésions intrathoraciques 


L’atteinte pleurale s’observe dans les 2 à 6 mois après la fin de 
l'irradiation ; il peut s’agir d’un pneumothorax, exceptionnel, 





Fig. 9-108 Pneumopathie radique à la phase aiguë. 
Opacité du segment ventral du lobe supérieur droit avec aspect en verre 
dépoli du Nelson droit. 
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Fig. 9-109 Fibrose radique avec rail paramédiastinal et bron- 
chectasies. 


par rupture de blebs sous-pleurales ou d’un nodule tumoral 
nécrosé, ou d’une pleurésie (5-10 %), homolatérale à l’irradia- 
tion, modérée, en règle résolutive et dont la persistance fait 
discuter une extension pleurale néoplasique. 

L’atteinte médiastinale est souvent modérée, sous la forme 
de discrètes modifications de la graisse, de kystes thymiques 
ou de calcifications ganglionnaires, parfois plus sévère avec 
bloc de fibrose et risque de sténose notamment de la veine 
cave supérieure, ou plus exceptionnellement à type de sté- 
nose œsophagienne. 

Les manifestations cardiovasculaires sont essentiellement 
à type de péricardites aiguës (fig. 9-110) ou chroniques, 
constrictives, d’athérome coronarien évolutif ou d’artérite, 
notamment sous-clavière. 





Fig. 9-110 Péricardite radique aiguë avec épanchement modéré. 
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ATTEINTES PULMONAIRES LIÉES 
À L'UTILISATION DE DROGUES 
ILLICITES 


L’injection intraveineuse de talc (ou d’autres additifs de type 
cellulose avec le sniff) entraîne une fibrogranulomatose pul- 
monaire à corps étranger avec présence en TDM de micro- 
nodules tendant à confluer avec apparition de conglomérats 
hyperdenses parahilaires [54, 69]. 

L’injection intraveineuse de méthylphénidate peut être 
responsable d’une talcose et d’un emphysème panlobulaire 
sévère à prédominance lobaire inférieure [47, 54, 62]. 

L’héroiïne intraveineuse et la cocaïne intraveineuse ou inha- 
lée peuvent entraîner en quelques minutes ou quelques heures 
un œdème pulmonaire non cardiogénique (lésionnel et/ou 
neurologique central). Une pathologie respiratoire aiguë chez 
un cocaïinomane doit également faire discuter les complica- 
tions générales de la toxicomanie : syndrome de Mendelson, 
endocardite, complication pulmonaire du SIDA (PCP). 
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ANATOMIE RADIOLOGIQUE 


Les deux feuillets pleuraux accolés ont une épaisseur infé- 
rieure à 0,4 mm. Ils délimitent une cavité virtuelle mainte- 
nue à l’état normal par un film liquidien. Le feuillet viscéral 
tapisse la face superficielle du poumon. Le feuillet pariétal 
revêt la plus grande partie de la surface profonde des parois 
de la cavité thoracique. 

En bas, la plèvre recouvre en partie la face supérieure des 
coupoles diaphragmatiques ; à droite, le recouvrement est 
assez étendu et tapisse la partie de la coupole en dehors 
d’une ligne antéro-postérieure passant par le bord externe 
de l’orifice de la veine cave inférieure ; à gauche, la plèvre 
recouvre les deux tiers postéro-externes de la coupole, le 
reste étant occupé par l'insertion du péricarde [4]. En 
dedans, la plèvre délimite le médiastin, selon une direction 
antéro-postérieure, depuis la face postérieure du sternum 
en avant jusqu'aux gouttières costovertébrales en arrière. 
La plèvre se moule sur les organes médiastinaux. L'interface 
du complexe poumon aéré-plèvre dessine des limites ana- 
tomiques. Elle est exploitée par les différentes techniques 
d'imagerie. 


Radiographie thoracique 


En périphérie du poumon, la plèvre normale est directe- 
ment visible comme une fine ligne d’opacité hydrique sous 
deux conditions : si le rayon incident lui est tangent, et si la 
plèvre est entourée de part et d'autre d’une structure de den- 
sité radiographique différente. Seul le niveau scissural peut 
répondre à ces deux conditions. Ailleurs la tangence se fait, 
mais sur une interface où la plèvre et le tissu adjacent ont la 
même densité hydrique. Aïnsi, la plèvre n’est visible qu'indi- 
rectement et ses limites déterminent celles du médiastin. On 
dénomme alors la zone d'interface du nom de l’organe moulé 
par le poumon aéré. Cela s'applique également à la ligne de 
réflexion sur le diaphragme. 
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Scissures 


Elles séparent le lobe inférieur du lobe supérieur à gauche, le 
lobe inférieur du lobe moyen et du lobe supérieur à droite. 

La scissure horizontale (petite scissure) a une direction 
horizontale. De profil, elle se détache de la scissure oblique 
(grande scissure) au-dessous de la projection de la bronche 
lobaire supérieure droite. Par son trajet horizontal ou discrè- 
tement convexe en haut, elle atteint la paroi thoracique anté- 
rieure à hauteur du 3° espace intercostal. De face, elle atteint 
la paroi latérale du thorax à hauteur de la 4° ou de la 5° côte 
droite et s’interrompt avant le bord droit du médiastin. 

La scissure oblique droite et la scissure gauche ne sont pas 
visibles sur les clichés de face (absence de rayon tangentiel). 
Elles peuvent se voir de profil sous forme d’une fine ligne 
hydrique oblique en bas et en avant depuis larc postérieur 
de la 4 côte jusqu'au tiers antérieur de la coupole diaphrag- 
matique. 

Des scissures accessoires sont possibles : une scissure para- 
cardiaque droite de face, une scissure séparant le segment 
apical des autres segments de la pyramide basale d’un lobe 
inférieur. 

La pseudo-scissure azygos est une dépression profonde 
des deux feuillets pleuraux par une veine azygos latérali- 
sée. Il y a trois variations topographiques (latérale, moyenne 
et médiale). Le territoire ainsi délimité n’a pas de pédicule 
bronchovasculaire particulier. De face, il s’agit d’une fine 
ligne opaque convexe en dehors, dont l'extrémité inférieure 
se situe à un niveau variable dans la région sus-hilaire, en pro- 
jection de l’opacité de la veine azygos [10]. La confrontation 
radiographies-TDM assure une analyse plus précise. 


Bords de la silhouette 
cardiomédiastinale 


Les interfaces du bord droit correspondent à des éléments 
veineux : la ligne paraveineuse supérieure sur le tronc vei- 
neux brachiocéphalique droit, la veine cave supérieure en 


Tout Est Gratuit 


wwWw.lemanib.com 


à “# 


c© ANATOMIE RADIOLOGIQUE 


= Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


(0 


C ntinuité avec la précédente et qui peut être masquée par 
l'aorte ascendante chez la personne âgée, l'oreillette droite, la 
ligne paraveineuse inférieure oblique sur la veine cave infé- 
rieure et barrant l’angle cardiophrénique droit. 

Les interfaces du bord gauche correspondent à des élé- 
ments artériels : la ligne para-artérielle supérieure, formée 
par l'artère subclavière gauche, est arciforme à concavité 
inféro-latérale ; le bouton aortique déterminé par une ligne 
de réflexion pleurale sur la portion postérieure de la crosse ; 
le tronc artériel pulmonaire dessinant l’arc moyen gauche de 
la silhouette cardiaque, l’auricule gauche pouvant soulever sa 
partie inférieure ; le ventricule gauche constituant l’arc car- 
diaque inférieur gauche. 

En résumé, les limites pleurales sur la silhouette cardio- 
vasculaire sont dans un plan antérieur, sauf celles du bouton 
aortique et de la ligne subclavière gauche. 


Lignes médiastinales 


Ce sont des lignes de réflexion pleurale sur le médiastin anté- 
rieur et rétrocardiaque. Elles sont appréciées sur les clichés 
en haute tension de face et de profil. Elles sont détaillées dans 
les chapitres II et V. 


Récessus pleuraux 


De chaque côté se réunissent les différents segments costal, 
diaphragmatique et médiastinal de la plèvre pariétale. 

Le récessus médiastinocostal antérieur ou récessus rétroster- 
nal, étendu depuis larticulation sternoclaviculaire jusqu’au 
7° cartilage costal, décrit une concavité externe jusqu'au 
2© cartilage costal puis descend verticalement jusqu'au 
5° espace à droite (jusqu'au 4° à gauche) et obliquement vers 
l'extérieur jusqu'au 7° cartilage costal. Là, il se continue avec 
le récessus costodiaphragmatique ou récessus inférieur. Il n’est 
pas visible de face. Sur le cliché de profil, il limite la bande 
rétrosternale dont la partie inférieure devient triangulaire au 
niveau du muscle triangulaire du sternum. 

Le récessus médiastinocostal postérieur ou récessus latéro- 
vertébral suit une direction verticale, le long des gouttières 
costovertébrales. C’est la ligne de réflexion paravertébrale 
visible lorsque la tangence du rayon incident le permet, du 
bouton aortique jusqu’à T10-T11 à gauche, et de T8 à T12 
sur le bord droit du rachis à droite. Elle est très inconstante à 
droite, même en décubitus dorsal [11]. C’est une zone déclive 
de la plèvre en décubitus dorsal. 

Le récessus médiastinodiaphragmatique s'étend d'avant en 
arrière depuis le sternum jusqu’à l'extrémité postérieure du 
11° espace, avec un dénivelé droite-gauche peu marqué. De 
face, il dessine l'angle cardiophrénique avec une tangence sur 
le bord du cœur, à hauteur de T10-T11. L’interposition de 
franges graisseuses pleuropéricardiques l’émousse. De profil, 
il n’a pas de tangence propre. 

Le récessus costodiaphragmatique décrit globalement une 
courbe à concavité supérieure. Sa projection sur la paroi 
thoracique est une ligne qui part du 7° cartilage costal en 
avant, croise le 7° espace sur la ligne mamelonnaire, et le 
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10€ cartilage costal sur la ligne axillaire moyenne. À partir du 
10° espace, le trajet devient horizontal et croise la 11° côte. 
Plus en arrière, la projection est ascendante en haut et en 
dedans, suit la 12° côte, et rejoint le récessus médiastinocostal 
postérieur. Le cliché de profil objective qu'il s’agit de la zone 
déclive de la plèvre en station verticale. Sur la radiographie 
de face en basse tension, seule cette portion est visible chez 
un individu normal. En haute tension, il n’y a pas d'autre tan- 
gence individualisée, mais le parenchyme du lobe inférieur 
est visible en projection sous-diaphragmatique. Il existe des 
variations morphologiques individuelles et des modifications 
de la profondeur du récessus selon le temps respiratoire. 


Ligaments pulmonaires ou ligaments 
triangulaires 


Ils ne sont pas visibles sur les clichés radiographiques. 


Écho graphie 


La plèvre normale n’est pas individualisée en échographie. 
La ligne hyperéchogène observée correspond à la diffraction 
des ultrasons sur l'interface plèvre-poumon. Lors des mou- 
vements respiratoires, le « glissement » longitudinal de cette 
ligne traduit sa normalité sur le secteur pariétal étudié. Les 
côtes sont une barrière ultrasonique dont on essaie de s’affran- 
chir en réalisant l'examen en différentes positions du patient 
et sous différentes orientations de la sonde. L’exploration du 
versant médiastinal n’est pas possible en transpariétal. Celle 
de la plèvre diaphragmatique normale est souvent incomplète 
du fait des interpositions aériques. 


TDM 


Aspects TDM des scissures 


La finesse des scissures explique leur aspect tomodensitomé- 
trique conditionné par l'épaisseur de coupe et par l’orienta- 
tion du plan de la scissure par rapport à celui de la coupe. 
En coupe centimétrique, sur la portion perpendiculaire au 
plan d'acquisition, la scissure apparaît comme une opacité 
fine et linéaire. Lorsque le plan de coupe et le trajet scissu- 
ral sont obliques l’un par rapport à l’autre, l’image pleurale 
est imprécise en raison du volume partiel avec le parenchyme 
pulmonaire adjacent. Quand la divergence des plans est très 
marquée, la zone scissurale laisse place à une zone avasculaire 
qui correspond au parenchyme juxtascissural dans lequel les 
vaisseaux périphériques ne sont pas visibles en raison de leur 
taille [8]. En haute résolution (coupes millimétriques recons- 
truites avec un algorithme de haute résolution spatiale), la 
réduction de l'effet de volume partiel permet de voir l’image 
fine, dense et régulière de la scissure, la finesse étant d'autant 
plus nette que le trajet de la scissure est perpendiculaire au 
plan de coupe. 


Tout Est Gratuit 


www.lemanib.com 


S 


( 


CHAPITRE 10. LA PLÈVRE 


(®) 
S Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


© L'étude de la morphologie et de la topographie scissurales 
permet de situer plus précisément la topographie d’un nodule 
pulmonaire solitaire ainsi que le franchissement ou non de la 
scissure par un processus néoplasique. 


Scissure oblique (fig. 10-1) 


Sa forme hélicoïdale se traduit en imagerie TDM par un chan- 
gement d'orientation entre ses portions supérieure, moyenne et 
inférieure. Ainsi, en haut, la scissure apparaît concave en avant 
ou rectiligne et son extrémité la plus antérieure, médiale ; dans 
la zone hilaire, sa ligne est frontale rectiligne ou concave en 
avant ; en bas, la scissure devient rectiligne avec son extrémité 
antérieure en situation latérale. Trois secteurs sont individua- 
lisés : une portion suprahilaire séparant les segments S3 et S6 
des poumons, une portion hilaire en rapport avec l'artère pul- 
monaire et une portion infrahilaire séparant le lobe inférieur 
du lobe moyen ou de la lingula. Dans ce secteur, l'extrémité 
médiale de la scissure arrive au contact du cœur. 

Des différences droites-gauches existent : la partie supé- 
rieure et médiale de la scissure se situe au niveau T3-T4 à 
gauche et au niveau T4-T5 à droite. Les rapports anatomiques 
médiastinaux diffèrent à droite et à gauche. À droite, il s’agit 
successivement, de haut en bas, du bord latéral du corps ver- 
tébral, de la paroi postérieure de la bronche principale droite 
et du tronc intermédiaire, de l'artère interlobaire, puis de 
l'oreillette droite, du ventricule droit et de la veine pulmo- 
naire inférieure droite. À gauche, le bord médial de la scis- 
sure entre en rapport successivement, de haut en bas, avec 
le bord latéral du corps vertébral, la partie postérieure de la 
crosse aortique, le bord postéro-latéral de l'aorte descendante, 
l'artère pulmonaire gauche, le ventricule gauche et la veine 
pulmonaire inférieure gauche. 


Scissure horizontale 


Elle sépare le lobe supérieur et le lobe moyen. Sa forme est 
horizontale ou convexe vers le haut, plus rarement ondulée, 


nd 





Fig. 10-1 Pied de la scissure oblique (ligne antérieure). Liga- 
ment pulmonaire droit (ligne postérieure). 
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jamais concave vers le haut à l’état normal. En coupes centi- 
métriques, englobée dans l'épaisseur de coupe, elle apparaît 
comme une zone avasculaire triangulaire ou ovalaire [9]. Elle 
est visible dans 50 à 100 % des cas [19]. En haute résolution, 
même sa faible convexité permet de la mettre en évidence 
dans 80 % des cas [2]. Sa partie supérieure forme un quart ou 
un demi-cercle au-dessus de l’origine de la bronche lobaire 
moyenne. L’épaisseur à ce niveau est de l’ordre de 1,5 à 3 mm. 
Berkmen et al. [2] admettent deux configurations principales 
selon la localisation médiale (type 1) ou latérale (type IL) de la 
scissure horizontale matérialisée par le dôme du lobe moyen 
et de son expansion sur les coupes sous-jacentes (fig. 10-2). 
Dans le type I, la scissure forme un quart de cercle dont l’épi- 
centre est au niveau du hile droit. Le dôme lobaire moyen est 
cerné en avant par le lobe supérieur et en arrière par le lobe 
inférieur. Pour la variante la, l’épicentre du quart de cercle 
est plus antérieur. Le lobe supérieur s’interpose donc entre 
le lobe moyen en avant et le lobe inférieur en arrière. Dans le 
type II, la courbure scissurale est inversée avec une concavité 
latérale. Le lobe moyen qui est latéral au niveau de son dôme 
est entouré uniquement par le lobe supérieur. Au-dessous, 
la scissure s'étend à la fois en arrière et en dedans. Pour la 
variante Ila, le dôme du lobe moyen est situé plus en arrière. 
Il est limité en arrière par le lobe inférieur, en avant et en 
dedans par le lobe supérieur. Par ailleurs, la veine V2b cou- 
rant parallèlement à la scissure horizontale permet de diffé- 
rencier le lobe supérieur du lobe moyen, notamment quand la 
scissure est incomplète ou absente. Ce vaisseau assure égale- 
ment la distinction entre les deux sous-types de scissure hori- 
zontale puisqu'il est identifié soit latéral (la), soit médial (la) 
à cette scissure. 














Type I Type Ia 
Type II Type Ila 
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Fig. 10-2 Variantes anatomiques de la scissure horizontale en 


TDM. 
D'après [2]. 
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re 
Scissu res incomplètes 
Let scissures accessoires 


Des scissures incomplètes sont d'observation courante. 
Décrites comme très fréquentes dans la littérature, leur préva- 
lence reste difficile à évaluer car elle dépend de la technique 
utilisée (TDM en coupes centimétriques ou en haute résolu- 
tion, autopsies). À droite, la variante habituelle est l’interrup- 
tion de la partie médiale de la scissure oblique dans sa portion 
suprahilaire. Elle détermine une séparation incomplète entre 
deux lobes. La scissure horizontale peut, elle aussi, se présen- 
ter comme incomplète dans sa partie médiale. À gauche, la 
communication entre le lobe inférieur et la lingula par inter- 
ruption de la portion médiale de la scissure se rencontre aussi. 

Des scissures accessoires peuvent isoler un segment pul- 
monaire du territoire lobaire dont il dépend par invagination 
du feuillet viscéral. Trois localisations sont remarquables : 
la scissure accessoire inférieure ou scissure paracardiaque est 
parfois observée sur les clichés radiographiques de face nais- 
sant sur la partie interne de la coupole diaphragmatique, avec 
une orientation verticale en direction du hile, et sur le profil 
comme une image linéaire en arrière de la scissure oblique. 
La TDM démontre soit son aspect rudimentaire au niveau de 
la coupole diaphragmatique, soit sa forme pyramidale isolant 
le segment S7 du reste du lobe inférieur. La scissure accessoire 
supérieure ou scissure de Dévé sépare de façon plus ou moins 
marquée le segment S6 de la pyramide basale. Vue sur un cli- 
ché de face, elle peut prêter à confusion avec la scissure hori- 
zontale en raison de son trajet horizontal. Sur le profil, si elle 
est visible, elle s’identifie, horizontale dans l'alignement de 
la scissure horizontale qu’elle semble prolonger vers la paroi 
thoracique postérieure. La TDM confirme ces différents élé- 
ments. La troisième localisation scissurale accessoire est une 
scissure horizontale gauche, séparant les segments S1 + 3 des 


segments S4 + 5. L'aspect en TDM est comparable à la scissure 
horizontale controlatérale. 

D’autres scissures accessoires ont été décrites, telles la scis- 
sure accessoire du lobe inférieur gauche et des scissures inter- 
segmentaires S4-S5 à droite, et S8-S9 à droite et à gauche. 

La pseudo-scissure azygos (fig. 10-3) apparaît comme une 
structure opaque, linéaire et verticale oblique sur les clichés 
standard. En TDM, elle a une concavité interne et une direc- 
tion antéro-postérieure. Sur les coupes inférieures, la crosse 
de la veine grand azygos est en situation plus crâniale et plus 
latérale que la normale. Les contours de la ligne de réflexion 
pleurale sur le bord droit du médiastin peuvent être modifiés 
en raison d’une protrusion possible du parenchyme pulmo- 
naire en pré- et rétrotrachéal [20]. 


Ligament pulmonaire 


Il correspond à la ligne de fusion, sous le pédicule pulmonaire, 
de la plèvre ayant circonscrit les plans antérieur et postérieur 
du hile. Il est donc constitué de quatre feuillets. Sa forme est 
triangulaire dans le plan frontal. L'extension caudale est plus 
ou moins marquée vers le diaphragme. Il s'étend à gauche le 
long de l’æœsophage, et à droite entre les veines cave inférieure 
et azygos. La description TDM correspond habituellement 
au ligament triangulaire et au prolongement fibreux plus 
ou moins marqué que constitue le septum intersegmentaire 
S7-S10. Le ligament pulmonaire a été retrouvé chez 38 % des 
patients à gauche, 12 % à droite et 8 % en bilatéral [5]. Il est 
mieux analysé en coupes fines et fenêtres larges. On décrit 
deux variantes de ce ligament qui amarre le lobe inférieur au 
médiastin et la coupole diaphragmatique au hile [14] : une 
implantation diaphragmatique jusqu’au tiers ou à la moitié de 
l’hémicouple, et une variante courte dont la zone d’implanta- 
tion reste médiale, proche du médiastin. 





Fig. 10-3 (a) Pseudo-scissure azygos, variété latérale. (b) Pseudo-scissure azygos, variété médiale. 
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Plèvre médiastino-pariéto- 
diaphragmatique 

Elle correspond aux feuillets qui tapissent le médiastin, la 
paroi thoracique et la coupole diaphragmatique. Elle est indi- 
rectement visible grâce à son intimité pulmonaire qui en sou- 
ligne les interfaces. Dans les conditions techniques optimales, 
une fine bande de 1 à 2 mm d'épaisseur peut se voir sur les 
coupes passant par un espace intercostal. Elle correspond à la 
conjonction plèvre-fascia endothoracique-muscle intercostal 
moyen ou interne. Sur les portions de coupes passant par les 
côtes, il n’y a pas de transition entre le contraste osseux et l'air 
pulmonaire. La plèvre diaphragmatique et médiastinale n’est 
pas visible. 


IRM 


La plèvre normale au contact des parois thoraciques ainsi que 
les scissures ne sont pas individualisables parmi le signal des 
autres éléments pariétaux, ni au sein du vide de signal pul- 
monaire. 


SÉMIOLOGIE 


Pneumothorax 


Il correspond à l’irruption d’air dans la cavité pleurale. Sa mise 
en évidence dépend de son volume, de la position du patient, 
de la technique et de l'incidence utilisées, de la compliance 
pulmonaire sous-jacente et de la pathologie associée. Il se tra- 
duit par une hyperclarté où aucune structure vasculaire n’est 
visible. L'air se collecte dans la portion haute de la cavité, qui 
change selon la position du patient. 


Radiographie thoracique 
en station verticale 


Pneumothorax complet 


De face, l’hémithorax est clair, et le moignon pulmonaire 
collabé sur le hile. La déviation médiastinale controlatérale, 
parfois associée à un aplatissement ou à une inversion de la 
coupole diaphragmatique et à un élargissement des espaces 
intercostaux, traduit un pneumothorax compressif. Le profil 
est inutile (fig. 10-4). 


Pneumothorax de volume modéré 


De face, l’air se collecte préférentiellement à l’apex et dans 
la région axillaire. Il peut s’insinuer dans les scissures. Le 
décollement de la plèvre viscérale se traduit par un fin liseré 
opaque entre la collection gazeuse et le poumon aéré. De pro- 
fil, le décollement et le liseré sont observés en avant et en 
arrière du poumon (fig. 10-5). 





Fig. 10-4 Pneumothorax gauche compressif. Déviation média- 
stinale vers la droite. 





#.: 72 


Fig. 10-5 Pneumothorax droit modéré. Liseré clair en périphé- 
rie du poumon et indentation de la scissure horizontale. 
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Pneumothorax de petit volume 


De face, il n’est perçu qu’à l’apex, avec le liseré difficile à voir 
quand il est superposé à un arc costal. De profil, il n’est pas 
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visible. Un cliché de face en décubitus latéral du côté opposé 
à la suspiscion le met alors en évidence. 


Radiographie thoracique en décubitus 
dorsal |17] 


Pneumothorax complet 


Les signes sont identiques à ceux en station verticale. 


Pneumothorax modéré 


Selon la répartition de l'air, on décrit plusieurs aspects [28]. 


Pneumothorax antérieur 


De face, en présence d’un décollement axillaire, le pneu- 
mothorax se manifeste par une hyperclarté d'épaisseur uni- 
forme de l’apex à la base, matérialisant le récessus inférieur. 
Le liseré de la plèvre viscérale est visible. En l’absence de 
décollement axillaire, l'aspect est celui d’une asymétrie de 
transparence des plages thoraciques, avec hyperclarté nette 
du récessus pleural inférieur [21]. De profil avec rayonne- 
ment horizontal, il se traduit par une bande d’hyperclarté 
rétrosternale, qu’il y ait ou non décollement axillaire sur 
la face. Le pneumothorax droit peut être reconnu par son 
encoche en regard du pied de la scissure horizontale. En 
l'absence de liseré pleural, il peut être difficile de différen- 
cier le pneumothorax d’une hernie pulmonaire médiastinale 
ATÉTIEUrE: 





Fig, 10-6 Petit pneumothorax en décubitus. 
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Pneumothorax sous-pulmonaire 


De face, il décolle la face inférieure du poumon, donnant le 
signe du diaphragme continu, ou dessine une clarté bicon- 
vexe vers le haut. 


Pneumothorax postéro-médial 


De face, il peut se collecter en arrière du ligament pul- 
monaire et rendre anormalement visible le récessus inter- 
azygo-œsophagien, ou souligner les lignes para-aortique et 
paravertébrales. 


Pneumothorax de petit volume 


Il n’est pas visible de face. De profil, il apparaît sous forme 
d’une hyperclarté rétrosternale antéro-inférieure avec un fin 
liseré (fig. 10-6). 

À l'encontre d’une idée répandue, des études ont mon- 
tré que le cliché en expiration n’augmente pas la sensi- 
bilité de la détection de pneumothorax, même de petit 
volume [24, 25|. 


Échographie 


L'absence du signe du glissement sur la ligne hyperéchogène 
de l'interface pleuropulmonaire permet de soupçonner le 
pneumothorax en échographie. Il n’est pas quantifable, car 
la transmission des ultrasons ne se fait pas dans l'air. La diffé- 
rence d’impédance entre l'air de la plèvre et l'air du poumon 
n'est pas suffisante. 





(a) Non visible de face sur fracture de l’arc axillaire de la 5° côte droite. (b) De profil, hyperclarté antérieure rétrosternale et infrasternale. 
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:  L'’hypodensité gazeuse du pneumothorax est facile à recon- 


naître en fenêtres parenchymateuses d’un examen TDM 
(fig. 10-7). La position de décubitus détermine la même 
répartition de l'air que sur les clichés standard en décubitus. 
La sensibilité de l'examen en est plus forte. 





Fig. 10-7 Pneumothorax en TDM. 
(a) Décollement supéro-médial de l’apex. (b) Décollement médial, antérieur 
et latéral de la base. 


Épanchement pleural liquidien 


Comme pour le pneumothorax, la mise en évidence d’un 
épanchement liquidien dépend de son volume, de la posi- 
tion du patient, de la technique d'imagerie et de l'incidence 
utilisées, de la compliance pulmonaire sous-jacente et de la 
pathologie associée. 


Radiographies thoraciques 


Quelle que soit la nature du liquide (exsudat, transsudat, 
sang, glucose), sur les clichés, l'épanchement a une tonalité 
hydrique. L’abondance de lépanchement et le positionne- 
ment du patient par rapport au rayonnement incident condi- 
tionnent l'aspect observé. 
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Épanchement pleural libre 


En station verticale 


L’épanchement de faible abondance est une opacité qui 
émousse le récessus pleural latéral de face, et comble le réces- 
sus costodiaphragmatique postérieur de profil. Pour le diffé- 
rencier d’un récessus normal mais peu profond, un cliché de 
face en décubitus latéral du côté suspect objectivera la bande 
liquidienne de l’'épanchement en zone déclive. Dans cette 
position, 25 ml sont détectables, alors que 250 ml sont néces- 
saires en position debout sur l'incidence de face. 

L’épanchement de moyenne abondance se traduit par une 
opacité basale effaçant la coupole diaphragmatique. Sa limite 
supérieure est concave en dedans. De profil, l’opacité a une 
limite supérieure concave vers le haut, remontant plus haut 
en arrière et effaçant la coupole au contact (fig. 10-8). 

L’épanchement de grande abondance s'exprime par un 
hémithorax opaque sans bronchogramme aérien, avec refou- 
lement controlatéral du médiastin. 


En décubitus dorsal 


L’épanchement pleural de faible abondance peut échapper au 
cliché réalisé de face en décubitus. La diminution homogène 
de clarté de l’hémithorax, avec visibilité des vaisseaux nor- 
maux en l'absence d’atélectasie ou de condensation paren- 
chymateuse, la perte de la visibilité normale du contour 
diaphragmatique et un émoussement du récessus costo- 
diaphragmatique latéral (signe du ménisque) sont des argu- 
ments du diagnostic. Un cliché de profil obtenu avec rayon 
horizontal détecte ce type d’épanchement, sous forme d’une 
bande opaque postérieure plus épaisse vers le diaphragme. 
Mais la réalisation de ce type de cliché est difficile (fig. 10-9). 
L’épanchement de moyenne abondance se localise d’abord 
dans la gouttière costovertébrale et se traduit de face par un 
écartement de la ligne paravertébrale (signe qui semble plus 
précoce à gauche). Il détermine également une coiffe pleurale 
opaque, la surélévation apparente d’une coupole diaphrag- 
matique et, dans certains cas, un élargissement de la scissure 
horizontale. Quand il augmente, il détermine une bande 
opaque latéro-thoracique en continuité avec la coiffe pleurale” 
et refoulant le poumon en dedans (fig. 10-10). 
L’épanchement pleural important se caractérise par une 
asymétrie de transparence des poumons avec vascularisation 
pulmonaire conservée et visible. Très abondant, il donne 
un hémithorax opaque avec refoulement controlatéral du 
médiastin, comparable au cliché en station verticale. 


Épanchement pleural localisé 


Épanchement sous-pulmonaire 


Une limite convexe en haut comme une coupole diaphrag- 
matique mais dont le sommet est déporté au tiers latéral, le 
comblement de l'angle cardiophrénique, une exagération de 
la distance entre la poche à air gastrique et le parenchyme 
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Fig. 10-8 Épanchement liquidien basal gauche. 
(a) De face. (h) De profil, le liquide remonte dans la scissure verticale. 
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Fig. 10-9 Épanchement pleural bilatéral de faible abondance, en décubitus. 


(a) De face, non visible. (b) De profil, bande opaque d’adossement postérieur plus large vers le diaphragme. 


pulmonaire à gauche, une diminution relative de la distance 
entre la scissure horizontale et la « coupole » sont les signes 
d'appel. Un cliché réalisé en décubitus latéral du côté suspect, 
avec rayonnement horizontal, en permettra la confirmation 
du diagnostic. 


Épanchement scissural 


Sur le profil, sa forme est en fuseau biconvexe vers le paren- 
chyme, sa limite postérieure est nette et sa topographie Le long 
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d’un trajet scissural. De face, l'aspect est trompeur, pseudo- 
tumoral. Dans la scissure horizontale, il détermine une opa- 
cité triangulaire à sommet médial. La régression est rapide 
sous traitement diurétique. 


Épanchement cloisonné 


Il prend l'aspect d’une ou plusieurs opacités périphériques de 
forme lenticulaire sur les clichés tangentiels, et se raccorde en 
pente douce à la paroi. Il n’est pas mobilisable par les clichés 
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Fig. 10-10 Épanchement liquidien bilatéral prédominant à droite. 
Cliché en décubitus. 


positionnels. Mais il peut aussi ne pas se distinguer de l’épan- 
chement libre. Le diagnostic du cloisonnement est possible 
en échographie. 


Échographie 

L’épanchement présente une échostructure le plus souvent 
hypo-échogène ou anéchogène. Il est bordé par la ligne hyper- 
échogène de l'interface plèvre viscérale-poumon. Le renforce- 
ment postérieur n'est pas analysable en raison des phénomènes 
de diffraction dans l'air. On peut constater cependant un ren- 
forcement des échos de sortie [15]. Il y a aussi des liquides 
d’échostructure échogène non homogène (pus, sang, chyle). 
La topographie thoracique de l’épanchement est démontrée 
par sa situation au-dessus de la ligne hyperéchogène de l’inter- 
face diaphragmatique en abord sagittal, et postérieure au foie 
avec un prolongement médial prononcé en arrière de la veine 
cave inférieure sur les coupes axiales transverses. 


Épanchement pleural abondant 


Outre les signes de l’épanchement, des échos du parenchyme 
pulmonaire flottant dans le liquide sont enregistrés ; les seg- 
ments collabés présentent en échoscopie des mouvements liés 
aux temps respiratoires et à la transmission des battements 
cardiaques. Un équivalent de bronchogramme aérique se tra- 
duit par des ramures hyperéchogènes. 


Épanchement pleural très abondant 


L'importance de l’épanchement détermine l’aplatissement ou 
même l’inversion de la coupole diaphragmatique. La ponc- 
tion évacuatrice améliore alors le patient, l'aspect des clichés 
radiographiques pouvant rester inchangé. 


Épanchement pleural de faible volume 


La sensibilité de l'échographie est très forte pour ce type 
d’épanchement. La petite quantité de liquide est retrouvée 
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dans les zones déclives de la plèvre, aussi bien en position 
debout qu’en position couchée. 


Épanchement pleural cloisonné 


Des structures linéaires, échogènes, mobiles avec la respira- 
tion, traduisent la présence de bandes de fibrine. Dans l'aspect 
en pseudo-rayon de miel, ces bandelettes ont un volume plus 
important que les logettes de liquide. Cependant, la différence 
avec des lésions uniquement tissulaires peut être difficile à 
établir. 


TDM 


Épanchement pleural libre 


Il se traduit par une densité liquidienne dans les portions 
déclives du thorax. Il est mobilisable aux changements de 
position. Il n’y a pas de différence de densité entre un exsudat 
et un transsudat. Un collapsus parenchymateux segmentaire 
passif est souvent associé. À l'injection de produit de contraste 
iodé, il n’y a pas de rehaussement des feuillets pleuraux. Les 
petites logettes de fibrine ne sont pas visibles. 

Lorsque la quantité augmente, on retrouve les mêmes ter- 
ritoires de distribution que sur les clichés radiographiques en 
décubitus. Outre une meilleure sensibilité, la TDM participe 
au diagnostic étiologique et précise les éventuelles lésions 
associées. 


Épanchement enkysté 


Il s’agit d’une collection liquidienne, lenticulaire, non mobi- 
lisable avec le décubitus latéral, mais pouvant changer de 
forme. Cette poche a des raccordements obtus avec la paroi. 
La TDM contribue à différencier l’enkystement d’un abcès 
parenchymateux périphérique. 


IRM 


L’épanchement liquidien est en signal intermédiaire en T1, 
en hypersignal en T2. S'il s’agit d’un hémothorax, le T1 est en 
hypersignal. Des travaux préliminaires ont suggéré l'intérêt, 
de l'IRM pour différencier exsudats, transsudats et chylotho- 
rax [6]. 


D.com 


Épanchement pleural mixte 


La sémiologie associe les caractéristiques de la distribution 
de chacun des fluides. La quantité relative de l'air par rap- 
port au liquide détermine la prépondérance des signes. Sur 
les clichés standard rayonnement horizontal, le diagnostic est 
facilité par la présence d’un niveau pneumoliquidien. Sur un 
cliché de face en décubitus où il ne peut pas y avoir de niveau, 
la visibilité d’une clarté inféro-latérale limitée par un liseré, 
associée à une bande opaque apico-axillaire, permet d'assurer 
le diagnostic. La TDM objective mieux l’association des deux 
types d’épanchement. 
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Épaississements pleuraux le 
Les plaques sont des lésions fibrohyalines qui peuvent se calcifier. 
Elles ont une distribution préférentielle sur la plèvre pariétale. Elles 
épargnent les sommets et les récessus costodiaphragmatiques, et 
se développent dans les régions postérieures ou postéro-basales 
entre les 6° et 10° côtes et sur la plèvre diaphragmatique. Bilaté- 
rales et asymétriques, elles suggèrent une exposition à l'amiante. 

Sur les clichés radiographiques, les plaques non calcifiées 
ne sont visibles que si elles sont tangentes au rayon incident. 
Il peut être difficile de leur attribuer leur topographie pleu- 
rale. Les plaques calcifiées sont mieux visibles, sous forme 
d'images linéaires de tonalité calcique. 

La TDM montre des épaississements aplatis ou nodulaires 
de densité tissulaire ou calcique à limite nette et d'épaisseur 
régulière de 1 à 5 mm (fig. 10-11). Une fine couche de graisse 
les sépare des tissus extrapleuraux [12]. 





Fig. 10-11 Plaques pleurales en TDM chez un patient ayant eu 
une exposition à l’amiante. 

Examen en procubitus. (a) Plaque peu calcifiée antéro-latérale gauche. (b) 
Plaque plus calciñée dans un plan plus caudal. 
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Un épaississement régulier continu sur au moins un quart 
de la paroi thoracique avec ou sans oblitération des récessus 
costodiaphragmatiques (fig. 10-12) évoque le fibrothorax 
secondaire à l’organisation d’un épanchement (tuberculeux, 
pyothorax, hémothorax, épanchement lié à l'amiante). En 
TDM, il existe souvent un épaississement de la graisse extra- 
pleurale. Sur des lésions très anciennes, il y a une rétraction 
hémithoracique et un cheminement de vaisseaux systémiques 
dans la graisse extrapleurale. Ces éléments peuvent être mis 
en évidence en écho-Doppler [15]. 

Un épaississement irrégulier ou nodulaire tissulaire et 
se rehaussant en TDM lors de l'injection de contraste iodé 
évoque un processus tumoral malin. 


Calcifications pleurales 


Elles se présentent sous deux aspects principaux, soit fines, 
linéaires et calciques (fig. 10-13), parallèles à la paroi thora- 
cique, au médiastin ou au diaphragme, soit plus arrondies ou 
en masses. Il faut les distinguer de calcifications pulmonaires, 
extrapleurales ou pariétales. La TDM, plus que les radiogra- 
phies, le permet. 





Fig. 10-12 Pachypleurite calcifiée bilatérale. 
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Fig. 10-13 Calcifications pleurales linéaires. 


PNEUMOTHORAX 


Il est admis que le déclenchement du pneumothorax sur- 
vient lors d’une mise en tension de lésions bulleuses dont les 
limites de compliance sont dépassées. On distingue les pneu- 
mothorax secondaires à un facteur traumatique, iatrogène, ou 
à une maladie pleuropulmonaire préexistante (tableau 10-1), 
des pneumothorax spontanés. Un pneumothorax est grave 
s’il est sous tension, s’il est bilatéral ou s’il décompense une 
maladie sous-jacente du parenchyme pulmonaire. Il peut 
être méconnu à l'examen clinique et sur les clichés radiogra- 
phiques chez l’emphysémateux. 

L’imagerie intervient dans le diagnostic, le bilan morpholo- 
gique des lésions associées et le contrôle du positionnement 
des systèmes de drainage utilisés. 

Les clichés radiographiques retrouvent pour le pneumotho- 
rax spontané les éléments sémiologiques de l’irruption d'air 
dans la plèvre. On observe souvent une petite réaction pleu- 
rale liquidienne associée [29]. 

La TDM à titre diagnostique objective les pneumothorax 
difficiles à voir sur les clichés radiographiques, fait la part 
avec une bulle d'emphysème et distingue le pneumothorax 
des autres épanchements thoraciques gazeux (pneumomé- 
diastin, emphysème pariétal, voire pneumopéricarde) par 
leur topographie. Les coupes en haute résolution décèlent les 
signes de pneumopathie infiltrative diffuse éventuelle. 

La TDM pour le bilan morphologique du parenchyme à dis- 
tance de l'épisode initial peut objectiver un emphysème cir- 
conscrit sous-pleural, avec une couronne de bulles périphé- 
riques, un emphysème paraseptal non circonscrit, ou encore 
un emphysème cicatriciel scléro-atrophique [13]. 
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Tableau 10-1 
Étiologies du pneumothorax secondaire. 


Contusions et plaies 
latrogènes (voies veineuses centrales, 
ponctions) 


BPCO Emphysème 
Asthme 


Maladies infectieuses Pneumonies bactériennes 
Septicémies à staphylocoques 
Kyste hydatique 
Coccidioïdomycose 


Traumatismes 


Granulomatose de Langherhans 
Sarcoïdose 

Hémosidérose idiopathique 
Protéinose alvéolaire 


Pneumopathies 
iInfiltratives diffuses 


Bronches 
Ostéosarcome 
Pancréas 
Surrénales 


Néoplasies 


Bourneville et lymphangiomyomatose 
Mucoviscidose 
Syndrome de Marfan 


Maladies génétiques 





Cataménial 


PATHOLOGIE INFLAMMATOIRE 
ET INFECTIEUSE 


L’épanchement pleural liquidien est à la croisée de nom- 
breuses affections locorégionales ou générales. Le diagnostic 
étiologique a pour élément prépondérant la ponction pleu- 
rale qui, outre l’aspect macroscopique du liquide, en permet 
une analyse chimique, cytologique et bactériologique. Il est 
parfois complété par une biopsie pleurale [1]. On distingue 
ainsi : 


— les transsudats ou hydrothorax, par anomalie du transfert, = 


des fluides dans la cavité pleurale ; 

— les exsudats ou pleurésies par lésions inflammatoires ou 
tumorales de la plèvre ; 

— les hémothorax qui sont une accumulation de sang dans la 
cavité pleurale ; 

— les pleurésies hémorragiques ; 


— les chylothorax ou présence d’un épanchement lactescent=== 


riche en graisses neutres, associé à un faible taux de cho- 

lestérol. 

Transsudats et exsudats donnent des épanchements à 
liquide clair, mais certains exsudats, notamment d’étiologie 
infectieuse, peuvent être d'aspect louche ou purulent. 
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Ils sont pauvres en protéines (< 20 g/L). Les principales étio- 
logies sont résumées dans le tableau 10-2. Elles sont dominées 
par l'insuffisance cardiaque congestive. La pleurésie est liée 
à l'augmentation de la pression hydrostatique. Trente-cinq à 
cinquante pour cent des patients en insuffisance cardiaque 
congestive ont un tel épanchement. Il est souvent bilatéral et 
de volume modéré. Le patient cirrhotique ascitique présente 
un épanchement pleural dans 5 à 6 % des cas. Ce transsudat a 
pour origine une diminution de la pression oncotique et peut 
persister après régression de l’ascite. 


Exsudats 


Ils sont riches en protéines (> 30 g/L). Les principales étiolo- 
gies sont résumées dans le tableau 10-3. Elles sont dominées 
par les lésions tumorales et infectieuses. Elles s’intègrent aussi 
dans un ensemble spécifique de maladies de système. 


Pleurésies néoplasiques 


Les pleurésies secondaires sont les plus fréquentes. Chez l’homme, 
les tumeurs bronchiques et les lymphomes sont les étiologies les 
plus fréquentes, tandis que chez la femme, ce sont surtout les 
tumeurs mammaires et génitales. Les pleurésies sur mésothé- 
liomes sont rapportées plus loin dans le paragraphe « Pleurésies 
liées à l'amiante ». Les cellules néoplasiques sont ou non décelées 


Tableau 10-2 
Étiologies des épanchements transsudatifs. 


dans le liquide prélevé. L’imagerie, essentiellement la TDM, assure 
le bilan d'extension ou de récidive néoplasique, locorégionale et 
générale. L’atteinte locorégionale est présumée sur un épaississe- 
ment pleural associé, sur des lésions pulmonaires, médiastinales 
et/ou pariétales associées. Lorsqu'un traitement par voie générale 
ou par pleurodèse est entrepris, la confrontation des images dans 
le temps est un critère utile à la surveillance. 


Pleurésies infectieuses 


Pleurésies parapneumoniques 


Elles surviennent au voisinage d’un foyer pulmonaire infec- 
tieux. Le liquide pleural reste stérile ou non. 


Pleurésies purulentes bactériennes 
ou empyêmes 


Leur fréquence reste stable. Les germes à Gram négatif et les 
anaérobies sont les agents bactériens les plus fréquemment 
incriminés. L'évolution anatomique passe par plusieurs étapes 
qui déterminent les aspects d'imagerie : un stade exsudatif 
où la plèvre est congestive et s’épaissit ; l'épanchement est 
un liquide clair. Entre les 8° et 20° jours, un stade de collec- 
tion s'établit ; il y a alors des dépôts de fibrine sur les deux 
feuillets pleuraux, qui vont générer des adhérences et des cloi- 
sonnements multiples de la cavité où le liquide est purulent 
(fig. 10-14). Le stade ultime est celui de l’enkystement, entre 
les 18° et 25° jours. L’aboutissement du processus détermine 


Origine cardiovasculaire Origine sous-diaphragmatique Divers 


Insuffisance cardiaque Cirrhose 

Obstruction cave supérieure 

Embolie pulmonaire 
Dialyse péritonéale 
Glomérulonéphrite 
Urinothorax 


Tableau 10-3 
Étiologies des épanchements exsudatifs. 


Néoplasiques Infectieuses Cardiovasculaires 


Métapneumoniques 
Tuberculose 

Viroses 

Fongiques 
Parasitaires 


Métastatiques 
Lymphomes 
Mésothéliome 


Syndrome néphrotique 
Syndrome de Demons-Meigs 


Sarcoïdose 
Myxædème 


Postembolie 
Postinfarctus 
Postchirurgie 


Sous-diaphragmatiques Maladies systémiques 


Pancréatites 
Abcès sous-phréniques 
Abcès hépatiques 


Lupus 


Maladie de Wegener 





Polyarthrite rhumatoïde 
Syndrome de Gougerot-Sjügren 


Asbestose 

Syndrome de Demons-Meigs 
Hyperstimulation ovarienne 
Médicaments antinéoplasiques 


Syndrome de Churg et Strauss 
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Fig. 10-14 Cloisonnements d’un épanchement pleural purulent. 


TDM reconstruction sagittale. 





Fig. 10-15 Pleurésie purulente. 





la formation d’un bloc pyoscléreux chronique. Le tableau cli- 
nique est le plus souvent torpide car décapité par une anti- 
biothérapie sommaire. Il ne se démasque réellement qu'après 
2 semaines d'évolution. La recherche et la mise en évidence du 
germe responsable sont des éléments clés pour le traitement. 


Radiographies thoraciques 


Elles ne sont pas spécifiques. L’opacité est homogène quelle 
que soit la composition du liquide. Le cloisonnement est par- 
fois soupçonné sur la limite festonnée de l’opacité pleurale et 
sa non-déclivité. Des germes anaérobies sont parfois respon- 
sables d’un épanchement gazeux associé (fig. 10-15a) 


Échographie 

Elle objective l'aspect hypo-échogène ou anéchogène de 
lépanchement, bordé d’une ligne hyperéchogène limitant la 
plèvre viscérale et le poumon aéré sous-jacent (fig. 10-15b). 
Les cloisonnements s’individualisent. Cependant, l’échogéni- 
cité de l’ensemble rappelle parfois l’aspect des tumeurs pleu- 
rales et pariétales, notamment des lymphomes. Les cloisonne- 


(a) Pyopneumothorax compressif. (b) Échographie pleurale après drainage : collection mixte, plèvre épaisse. (e) TDM avec injection : collection apicale droite. 


Prise de contraste de la plèvre (voir aussi fig. 10-14). 
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nts rendent compte de l'insuffisance ou de l’insuccès d’un 
_ drainage préalable. L'échographie peut utilement guider une 
autre voie d’abord. 


TDM 


Elle démontre facilement les épanchements liquidiens et 
leur cloisonnement (voir fig. 10-14 et fig. 10-15c). La den- 
sité n'est cependant pas spécifique de la nature de l’'épanche- 
ment (séreux, puriforme ou purulent). La TDM ne met pas en 
évidence les petites logettes. La prise de contraste et l’épais- 
sissement des feuillets pleuraux sont objectivés à condition 
d'acquérir les coupes après une imprégnation suffisante, 
notamment par injection de 30 ml de produit de contraste 
iodé juste avant le bolus de l'acquisition volumique. Le trajet 
et la position du drain sont également repérables. 


Pleurésies tuberculeuses 


Devenues rares, elles surviennent à n'importe quel stade de 
l'évolution, mais surtout dans les 3 à 6 mois qui suivent une 
primo-infection. La contamination pleurale se fait soit par 
contact sous-pleural d’une lésion parenchymateuse ou d’un 
ganglion médiastinal, soit par voie hématogène. L’intrader- 
moréaction à la tuberculine est positive ou se positive pen- 
dant la pleurésie. L'association culture du liquide et analyse 
de fragments de biopsie pleurale valide le diagnostic. 


Radiographies 

Elles sont complétées par une étude TDM pour évaluer 
lépanchement et, surtout, rechercher des lésions médias- 
tinales et parenchymateuses ; celles-ci modifient le type de 
traitement. Dans des conditions particulières, sans traite- 
ment, l’évolution spontanée se fait dans deux directions : 
vers un épaississement pleural avec calcifications et peu ou 
pas d’épanchement visible, ou bien vers une tuberculose 
pleurale chronique. Là, l’épanchement est habituellement 
moins abondant que dans la phase initiale. Ses parois sont 
épaissies et massivement calcifñiées. Il réalise un empyème 
tuberculeux qui contient des bacilles vivants. Cet empyème 
pourra se fistuliser soit dans la paroi thoracique déterminant 
un abcès froid évoluant à bas bruit ou se fistulisant à la peau, 
soit vers le système bronchique déterminant un pyopneumo- 
thorax tuberculeux. 


Pleurésies liées à l’amiante 


Pleurésie asbestosique bénigne 


Elle a une prévalence liée à l'intensité de l'exposition. Elle sur- 
vient dans les 20 ans qui suivent la première exposition [7]. 
Le diagnostic de bénignité est un diagnostic d'exclusion. 
L’épanchement peut être uni- ou bilatéral, récidivant L’ima- 
gerie est non spécifique. Cependant, pour un épanchement 
hémorragique, la densité spontanée de l’épanchement en 
TDM peut l’évoquer [26]. 
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Pleurésie maligne accompagnant 
le mésothéliome 


Un épaississement pleural irrégulier ou nodulaire mais d’éten- 
due variable est constant, visible en TDM et en IRM. 


PLÈVRE POST-THÉRAPEUTIQUE 


Pleurésies médicamenteuses 


Par comparaison avec l'atteinte parenchymateuse, la fré- 
quence est moindre. L’épanchement réactionnel peut être 
isolé ou associé à latteinte parenchymateuse. Certains 
patients sont asymptomatiques. L’étiologie de l'épanchement 
peut être difficile à déterminer quand la pleurésie médica- 
menteuse interfère avec l’évolution de la maladie première. 
Les médicaments ayant un tropisme pleural reconnu sont soit 
des antinéoplasiques (procarbazine, méthotrexate, mitomy- 
cine, bléomycine), soit des antibiotiques (nitrofurantoine), 
des médicaments à tropisme cardiovasculaire (practolol, 
amiodarone, minoxidil) ou des myorelaxants (dantrolène). 
La bromocriptine utilisée dans le traitement de la maladie de 
Parkinson peut entraîner des épanchements et des épaississe- 
ments pleuraux [18]. 


Pleurésies post-radiques 


Elles sont indissociables de l'atteinte du poumon pour lir- 
radiation thoracique. Les épanchements sont peu volumi- 
neux. 


Poches de pneumonectomie 


Elles sont un équivalent d'espace pleural car elles sont limi- 
tées par la plèvre pariétale laissée en place à l'intervention. 
Leur évolution dans le temps est marquée par la résorption 
de l’air dans les 3 premiers mois. Pendant cette phase, il 
y a une interface pneumoliquidienne donnant un niveau 
hydroaérique. Le liquide peut diminuer très lentement plu- 
sieurs années. Il y a des signes de rétraction thoracique. À 
terme, il peut y avoir accolement des deux feuillets parié- 
taux déterminant une attraction-rotation médiastinale. 
En TDM, le bord médial reste concave en dedans et ses 
contours sont réguliers [3]. L'évolution pathologique peut 
se marquer par une réapparition d’air dans la poche, en rap- 
port soit avec une fistule bronchopleurale, soit avec l’in- 
fection de la poche par des germes anaérobies (fig. 10-16). 
Dans d’autres cas, le refoulement du médiastin peut déno- 
ter une surinfection ou une récidive tumorale. Dans ce cas, 
les limites internes de la poche peuvent s’épaissir plus ou 
moins régulièrement [16]. 
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LES TÜMEURS PLEURALES 


D. Jeanbourquin, S. Chiv, P. Kong 


Depuis Klemperer et Rabin [34], il est classique de divi- 
ser les tumeurs pleurales en tumeurs diffuses et localisées 
(tableau 10-4). Lorsque ces tumeurs sont diffuses, elles sont 
en général malignes. À l'inverse, lorsque ces tumeurs présen- 
tent un caractère localisé, elles sont en général bénignes. Il 
existe cependant un chevauchement entre ces deux aspects 
qui se traduit tant sur le plan radiologique qu'histologique. 

L’imagerie joue un rôle important dans la reconnaissance 
de ces lésions puisque la tomodensitométrie permet d’évo- 
quer la malignité avec une sensibilité de 72 % et une spécifi- 
cité de 83 % (tableau 10-5) [37]. 

Nous envisagerons successivement les tumeurs pleurales 
dites diffuses, comprenant les tumeurs malignes primitives 
et secondaires, puis les tumeurs dites localisées concernant 
essentiellement les tumeurs bénignes. 


Tableau 10-4 


Classification des tumeurs primitives pleurales. 
D'après [6]. 


Tumeurs localisées 


Mésothéliales Tumeur adénomatoïde 


Mésothéliome kystique bénin 


Sous-mésothéliales Tumeur fibreuse solitaire 


TUMEURS PLEURALES DIFFUSES 


Mésothéliome malin diffus 


Il s’agit d’un véritable problème de santé publique puisque, 


dans les pays occidentaux, 250 000 nouveaux cas sont atten- 
dus dans les 35 prochaines années [40]. La France est concer- 
née par cette menace comme l’illustre l'augmentation régu- 
lière de l'incidence annuelle estimée chez l’homme à 4,7 % et 
chez la femme à 6,8 %. Cette incidence est maximale dans la 
tranche des 75-79 ans [29]. 

Il représente près de 5 % des tumeurs pleurales [9]. C’est 
en 1960 que Wagner [64] a montré la relation existant entre 


Tumeur fbreuse sous-mésothéliale maligne 


Angiome et angiosarcome 
Tumeurs diffuses 


Mésothéliales Mésothéliome malin 


Mésothéliome malin kystique 
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Épithélial tubulopapillaire 
Épithélial non glandulaire 
Sarcomateux 

Biphasique 

Indifférencié 


Sous-mésothéliales Angiosarcome 
Hémangioendothéliome épithéloïde 
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Tableau 10-5 


Critères tomodensitométriques en faveur d’un épaississement pleural malin. 


D'après [37]. 


Spécificité (%) Sensibilité (%) 





Envahissement pariétal ou médiastinal 


le mésothéliome et l'exposition à l’amiante. Cette relation 
fut confirmée par d’autres auteurs qui ont montré que dif- 
férents types d'amiante peuvent être responsables de l’appa- 
rition d'un mésothéliome lorsque ceux-ci sont injectés dans 
la plèvre [57]. Les études expérimentales suggèrent que le 
pouvoir carcinogène de l’amiante au niveau des membranes 
séreuses est particulièrement en relation avec la structure 
fibreuse et les différences de dimensions des types de fibres, 
ce qui expliquerait les variations de carcinogenèse en fonc- 
tion du type d'amiante [36]. Aïnsi, les fibres de moins de 
0,25 um de diamètre et de plus de 8 1m de longueur seraient 
plus toxiques que les fibres plus courtes et plus épaisses. C’est 
la raison pour laquelle certaines fibres, non en relation avec 
l'amiante, ont été impliquées dans la genèse du mésothéliome. 
C'est le cas de l’érionite qui a été responsable de mésothé- 
liomes en Turquie [5]. Cela montre que toute fibre minérale 
peut être potentiellement responsable de mésothéliome [49]. 

Il existe différents types chimiques de fibres d'amiante 
(tableau 10-6), la chrysolite ayant représenté dans le passé 
près de 95 % de l'amiante utilisé commercialement. Il n'existe 
pas de preuve démontrant que la composition chimique de 
l'amiante soit en relation avec son pouvoir carcinogène [6, 
55]. Ce pouvoir carcinogène est dû à un mécanisme direct, par 
interaction des fibres avec les cellules cibles, et par un méca- 
nisme indirect par la production de médiateurs chimiques 
provenant des cellules inflammatoires venant au contact des 
fibres [6]. La production de radicaux libres par les phagocytes 
entraînerait des altérations de l'ADN de la cellule mésothé- 
liale et induirait des mutations chromosomiques responsables 
d’une diminution des capacités de réparation de l'ADN [40, 


Tableau 10-6 


Variétés d'amiante. 
D'après [50]. 


Chrysolite 


Crocidolite 
Amosite 
Trémolite 
Anthophyllite 


Actinolite 
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14]. Les fibres telles que la chrysolite, l’amosite et la crocido- 
lite ont toutes été mises en cause dans la survenue de méso- 
théliomes, mais le risque est plus grand avec la crocidolite 
et moindre avec la chrysolite. Aux États-Unis cependant, le 
risque serait plus grand avec l’amosite qu'avec la crocidolite. 

Selon les régions, on observe des variations dans la rela- 
tion asbestose-mésothéliome allant de 30 à 70% [52]. En 
moyenne, on estime que l'amiante est responsable des méso- 
théliomes dans 70 à 90 % des cas. 

Il est démontré qu’il existe une dose seuil, mais le risque 
est également corrélé à la durée de l'exposition, et l’incidence 
de cette tumeur est plus forte en cas d'exposition prolongée 
et continue. Les personnes les plus exposées sont celles tra- 
vaillant dans les constructions navales ou aériennes, les appa- 
reils thermiques, l’industrie de l'amiante, le bâtiment et les 
travaux publics. Le risque relatif le plus important concerne 
les sujets travaillant dans l'isolation. La part attribuable à une 
exposition professionnelle à l'amiante chez les hommes est 
estimée à 83,2 % [29]. 


Anatomopathologie 


À un stade précoce, le mésothéliome se présente sous forme 
de multiples formations nodulaires prédominant sur la 
plèvre pariétale. En cours d'évolution, ces lésions deviennent 
confluentes pour aboutir à un englobement total du paren- 
chyme pulmonaire et à un comblement total de la cavité 
pleurale. Certaines tumeurs peuvent se présenter sous forme” 
de mésothéliome malin localisé notamment dans les formes 
histologiques épithéloïde et biphasique, sessile ou pédiculée. 

Ces lésions peuvent s'étendre à la paroi thoracique, au 
médiastin avec envahissement du péricarde et parfois des 
cavités cardiaques, mais aussi au parenchyme pulmonaire de 
voisinage, soit par extension directe, soit par une diffusion 
métastatique notamment dans les formes papillaires et tubu- 
lopapillaires. 

Le mésothéliome peut métastaser au niveau des ganglions 
médiastinaux, cervicaux, axillaires et même abdominaux. 
Bien que la dissémination hématogène soit rare, on peut 
retrouver des métastases au niveau de différents viscères. 

Sur le plan microscopique, le mésothéliome malin pré- 
sente une diversité architecturale et histologique même s’il 
provient d’une même lignée cellulaire. Actuellement, il est 
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recommandé d'utiliser la classification des tumeurs pleu- 
rales validée par l'Organisation mondiale de la santé en 2004 
(tableau 10-7) : mésothéliomes malins diffus, épithéloïde, 
sarcomatoïde, desmoplastique, biphasique, localisé, tumeur 
adénomatoïde et mésothéliome papillaire superficiel bien dif- 
férencié. Le type épithéloïde (terme préférable à celui d’épi- 
thélial) est le plus fréquent (70 % des cas). Le type sarcoma- 
toïde (anciennement sarcomateux) représente 10 % des cas et 
inclut une sous-variante fibrosante appelée desmoplastique, 
de pronostic péjoratif. Lorsque le mésothéliome pleural malin 
comporte des contingents épithéloïdes et sarcomatoïdes 
(20 % des cas), il s’agit d’une forme mixte ou biphasique [40]. 


Clinique 

La maladie apparaît tardivement après une période de latence 
pouvant aller de 20 à 40 ans après l'exposition, sachant 
que dans 20 % des cas, il n’y a pas d'exposition à l’amiante, 
puisque d’autres fibres minérales (zéolite), une inflammation 
chronique et des antécédents de radiothérapie peuvent égale- 
ment être responsables d’un mésothéliome malin [4]. 

Le mésothéliome se manifeste le plus souvent d’une manière 
insidieuse avec des douleurs thoraciques (62 %), une dyspnée 
(53 %), une toux (30 %), une asthénie et une perte de poids. 
Dans certains cas, il peut se manifester par l'existence d’un 
pneumothorax récidivant. L’examen physique met en évi- 
dence un épanchement pleural unilatéral dans près de 75 % 
des cas [12]. Cet épanchement pleural est souvent hémorra- 
gique et nécessite de fréquentes ponctions évacuatrices du fait 
de sa récidive. 

Une ostéoarthropathie hypertrophique peut occasionnelle- 
ment être présente, de même que l'existence d’une sécrétion 
inappropriée d'hormones antidiurétique et gonadotrophique. 
Dans certains cas, on peut observer une hypoglycémie par 
sécrétion d’un facteur insuline-like. 


Aspects radiologiques 


Radiographie thoracique 


Le mésothéliome peut se présenter sous différents aspects : 
— épanchement pleural unilatéral (fig. 10-17) qui, même abon- 
dant, ne refoule pas et/ou attire en général le médiastin ; 


Tableau 10-7 


Variantes inhabituelles de mésothéliome malin. 
D'après [6]. 


Mésothéliome desmoplastique 


Mésothéliome lympho-épithéloïde 


Mésothéliome à petites cellules 
Mésothéliome /n situ 

Mésothéliome papillaire bien différencié 
Mésothéliome localisé 
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Fig. 10-17 Mésothéliome pleural gauche se présentant sur la 


radiographie thoracique de face sous la forme d’un épanche- 
ment pleural avec médiastin en place. 


— épaississement pleural irrégulier ou nodulaire (fig. 10-18) 
d'épaisseur et d’étendue variables, généralement circonfé- 
rentiel (fig. 10-19) ; 

— présence d’une masse pleurale unique (fig. 10-20), pouvant 
parfois simuler l'existence d’un cancer bronchopulmonaire 
périphérique. 

L’épanchement pleural isolé peut être la première manifes- 
tation du mésothéliome avec un épanchement souvent réci- 
divant et une absence d'arguments cellulaires en faveur de la 
malignité. Cet épanchement isolé peut précéder le développe- 
ment de la tumeur de 1 à 7 ans. 

Dans 10 % des cas, la radiographie thoracique montre un 
syndrome de masse sans épanchement pleural [6]. 

Parfois, c’est à l’occasion d’un pneumothorax que le méso- 
théliome se révèle (fig. 10-21a). 

Rarement, le mésothéliome se manifeste avec des calcifica- 
tions pleurales secondaires à une différenciation osseuse de 
cette tumeur [9, 48]. 

La radiographie thoracique peut éventuellement montrer 
des signes en rapport avec une exposition à l'amiante, comme 
la présence de plaques calcifiées, mais ils sont rarement obser- 
vés [10]. 

Dans les formes évoluées, une extension pariétale, avec lyse 
costale, ganglionnaire, un élargissement médiastinal ou une 
atteinte pulmonaire, sous forme de nodules parenchymateux, 
peuvent être retrouvés. 


Aspects tomodensitométriques 


Le scanner est supérieur à la radiographie thoracique pour 
identifier les lésions minimes et faire la part entre épanche- 
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Fig. 10-18 Mésothéliome avec présence de multiples opacités pleurales hémithoraciques droites inférieures de forme ovalaire et 
polylobée (a) intéressant également la grande scissure et la petite scissure (hb). 


ment pleural et épaississement de la plèvre, sachant que la 
part de l’'épanchement se réduit dans le temps par rapport 
à l'épaississement tumoral de la plèvre [6]. Cette technique 
participe également au bilan d'extension et préthérapeutique. 

Les anomalies locales sont représentées par l’épaississement 
pleural périphérique (fig. 10-22) qui reste le signe le plus fré- 
quent (92 % des cas), suivi par l'existence d’un épaississement 
scissural (86 % des cas) [4, 18]. Cet épaississement pleural 
est nodulaire, irrégulier, circonférentiel (10 % des cas) et 
responsable d’une rétraction hémithoracique (fig. 10-21b, 
10-23 et 10-24) (42% des cas). Dans 8 % des cas, il s’agit 
d’une masse focale non spécifique. Ces signes sont non spé- 
cifiques et peuvent également se rencontrer dans d’autres 
pathologies malignes de la plèvre. L’épanchement pleural est 
présent dans 74 % des cas. Certains auteurs ont étudié la sen- 
sibilité et la spécificité de certains de ces signes observés en 
tomodensitométrie [31,37]. Des calcifications sont présentes 
dans 18 % des cas. La présence de ces dernières peut être un 
argument en faveur d’une différenciation sarcomateuse ostéo- 
génique [48]. La tomodensitométrie participe également au 
bilan d'extension pour permettre d'adapter la thérapeutique. 
Cette extension est essentiellement locorégionale avec adéno- 
pathies médiastinales (30 à 50 % des cas), extension au pou- 
mon (fig. 10-25), au péricarde, au diaphragme et à la paroi. 
Cette extension peut également se faire à distance au niveau 
des ganglions cervicaux, des ganglions abdominaux, de los, 
de la rate, des surrénales et des reins. 
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Aspects en IRM 


Dans une étude portant sur 18 mésothéliomes malins diffus, 
Knuttila et al. [35] ont montré la supériorité de l’IRM par rap- 
port à la TDM. Dans cette étude, l’'IRM apparaît supérieure 
pour ce qui concerne la reconnaissance d’épaississements 
pleuraux modérés, l’existence d’un rehaussement de signal 
des scissures interlobaires, mais aussi pour apprécier l’impor- 
tance des lésions (fig. 10-26), l'existence d’un envahissement 
au diaphragme et à la paroi avec notamment l’utilisation de 
coupes frontales et sagittales. Lorsque les tissus mous parié- 
taux apparaissent en hypersignal sur les coupes en pondéra-" 
tion T2 ou lorsqu'il existe une continuité entre l’espace inter- 
costal et la tumeur, l’'envahissement pariétal est fortement 
suspecté [56, 23]. Pour Luo et al. [39], lIRM permettrait de 
mettre en évidence l'existence d’une infiltration pariétale avec 
une sensibilité de 35 % mais une spécificité de 100 % et un 
envahissement médiastinal avec une sensibilité de 75 % et 
une spécificité de 96 %. 

L'utilisation de l'IRM avec injection de produit de contraste 
et étude de la dynamique du signal dans le temps pourrait 
permettre une étude non invasive du suivi thérapeutique et 
représenter un facteur pronostique [16]. 

Cependant, pour certains auteurs, l’utilisation de l'IRM 
n’est pas systématique compte tenu des renseignements obte- 
nus aujourd'hui avec les scanners multicoupes et les pos- 
sibilités de reconstructions. Elle peut éventuellement être 
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Fig. 10-19 Mésothéliome pleural avec opacité hémithoracique 

gauche en cadre associée à des signes de rétraction (déviation Fig, 10-20 Mésothéliome localisé au niveau de la petite scis- 

homolatérale du médiastin, diminution de hauteur des espaces sure se présentant sous la forme d’une opacité nodulaire iso- 

Intercostaux. lée (flèches) en projection parahilaire droite sur la radiographie 
thoracique de face. 














Fig, 10-21 Mésothéliome se révélant par la survenue d’un pneumothorax (a) avec 
niveau hydroaérique et opacité mal systématisée paracardiaque droite. L'examen 
TDM (b) montre l’existence d’un épaississement pleural prédominant sur la plèvre 
a médiastinale et postérieure. 
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Fig. 10-22 Mésothéliome avec épaississement localisé de la 
plèvre pariétale postérieure gauche (flèches) associé à un épan- 
chement pleural abondant. 





d LA Ce 


Fig. 10-23 Mésothéliome hémithoracique droit avec épaississe- 
ment pleural circonférentiel à limites internes mamelonnées, 
sans épanchement liquidien associé. 





Fig. 10-24 Mésothéliome avec épaississement circonféren- 
tiel réduisant le parenchyme pulmonaire à une fine lame 
hyperdense avec présence de quelques clartés aériques (flèches). 
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Fig, 10-25 Mésothéliome avec rétraction hémithoracique com- 
plète associé à des micronodules métastatiques parenchyma- 
teux controlatéraux. 


indiquée pour la recherche d’une extension diaphragmatique 
ou médiastinale [40]. 


Place la TEP-TDM (fig. 10-27) 


Le TEP-scan n'est pas utilisé en routine pour le diagnostic 
de mésothéliome. Il pourrait cependant être utile pour guider 
une biopsie afin de différencier une plaque pleurale de méso- 
théliome [40|. 

Du point de vue du bilan d'extension, le PET-scan est peu 
intéressant au niveau du T ou du N, et serait plus utile pour la 
recherche de métastases à distance [62]. 

Pour certains auteurs [25], le PET-scan serait utile pour 
apprécier le pronostic en fonction de la valeur du SUVmax. 
Plus le SUV est élevé, moins bon serait le pronostic. Dans — 
l'étude de Bernard et al. [7], la survie moyenne à 12 mois 
serait de 17 % pour un SUV élevé et de 86 % pour un SUV bas. O 

Le PET-scan serait également utile dans le suivi thérapeu- O 
tique des patients où une diminution du SUV sous traitement . 
serait un signe d’une survie plus prolongé [16]. 


Diagnostic de certitude CC 


Il ne peut être qu'histologique. Certaines études ont montré © 
les limites de la cytologie par la technique de l'aspiration à 
l'aiguille fine avec des résultats positifs variant de 26 à 76 % — 
[65]. [€b 
Les résultats obtenus par biopsie à l’aiguille coupante sont _2Æ 
meilleurs avec une sensibilité de 86 % et une spécificité de = 
100% [2]. Ces mêmes auteurs [1] ont également couplé 
biopsie à l'aiguille coupante et aspiration à l'aiguille fine, sous 
contrôle TDM ou échographique, obtenant une sensibilité de 
97 %, une spécificité de 100 %, une valeur prédictive de 100 % 
et une valeur prédictive négative de 75 %. Certains ont réalisé = 
des biopsies uniquement par guidage échographique avec une 
sensibilité de 77 %, une spécificité de 88 %, une valeur prédic- 
tive positive de 100 % et une valeur prédictive de 57 %. 
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Fig. 10-26 Coupes IRM sagittale sans injection de produit de contraste (a) dans le cadre du bilan d’un mésothéliome montrant un 
épaississement pleural de plage homogène en isosignal aux muscles de la paroi et prédominant au niveau de la moitié supérieure 
de l’hémithorax droit. La coupe IRM frontale avec injection de produit de contraste (b) montre un rehaussement de signal homo- 
gène de cet épaississement pleural avec envahissement médiastinal interne (flèche). 


La technique la plus fiable est aujourd’hui représentée par 
les prélèvements sous thoracoscopie qui permettent d'obtenir 
un résultat positif dans près de 100 % des cas [63]. L'avantage 
de cette technique est qu’elle peut permettre dans un même 
temps de réaliser un bilan d'extension locorégionale et même 
d'effectuer un geste thérapeutique à type de talcage. 

Ces biopsies permettent en outre de réaliser une étude his- 
tochimique et immunohistochimique, permettant de plus 
de différencier un mésothéliome d’autres tumeurs pleurales, 
notamment de type adénocarcinome. Il est ainsi recommandé 
d'utiliser des marqueurs positifs pour le diagnostic de méso- 
théliome : la calrétinine, l’antigène 1 de la tumeur de Wilms 
(WT1), l’antigène membranaire anti-épithélial (EMA) et la 
cytokératine 5/6 (CK 5/6), antiD2-40 et anti-mésothéline. À 
côté de ces marqueurs positifs, il est nécessaire d'utiliser des 
marqueurs négatifs : TTF1, Ber EP 4, antiB72-3, anti-MOC31, 
anti-EMA, antigène carcino-embryonnaire, antirécepteurs 
œstrogène et progestérone. 


Bilan préthérapeutique 

Le bilan préthérapeutique permet de réaliser le staging de la 
tumeur (tableaux 10-8 et 10-9) et de préciser un éventuel 
bilan d’opérabilité. Dans ce bilan d’opérabilité, trois éléments 
doivent être pris en compte : l'atteinte pariétale, l'atteinte 
diaphragmatique et l'atteinte médiastinale [28]. 


Atteinte pariétale 


L’atteinte pariétale est chirurgicale si elle reste localisée, et 
non chirurgicale si l’atteinte est diffuse ou multifocale. Le res- 
pect de la graisse extrapleurale et des tissus mous extrapleu- 
raux permet de juger le mésothéliome opérable. En revanche, 
la disparition de la graisse extrapleurale, l'atteinte des tissus 
pariétaux et l'existence d’un élargissement des espaces inter- 
costaux ou d’une lyse costale contre-indiquent la chirurgie. 
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Atteinte diaphragmatique 


L’atteinte diaphragmatique est un élément important dans l’in- 
dication chirurgicale car une atteinte transmurale diaphrag- 
matique et l'atteinte d'organes sous-diaphragmatiques contre- 
indiquent la chirurgie. Compte tenu de l'importance de cette 
extension, certains auteurs préconisent une exploration lapa- 
roscopique avant tout geste de thoracotomie [19]. 


Atteinte médiastinale 


L'extension de la tumeur au médiastin et notamment aux 
organes nobles est une contre-indication chirurgicale. 

Si on compare la sensibilité de la TDM et de l'IRM dans 
le bilan d'extension de ces régions, celle-ci est pour le 
diaphragme de 94% en TDM et de 100 % en IRM, pour la 
paroi de 93 % en TDM et de 100 % en IRM et pour le médias- 
tin de 100 % en TDM et de 92 % en IRM [46]. 


Traitement 


La chirurgie à visée curative est réservée aux stades I [53]. 
La chirurgie à visée palliative consiste essentiellement en une 
pleurectomie ou à un talcage. 

Le mésothéliome est relativement résistant et, en cas d’in- 
dication, le champ d'irradiation doit être large, couvrant l’en- 
semble de l’hémithorax, y compris les sites de ponction ou 
de thoracoscopie antérieurs. Cette radiothérapie est efficace 
contre la douleur de l’atteinte pariétale. 

Quant à la chimiothérapie, le taux de réponse est variable. 

De nouveaux traitements apparaissent, avec notamment 
limmunothérapie intrapleurale, la photothérapie intrapleu- 
rale et la thérapie génique [4]. 

Sur le plan du suivi, il faut cependant retenir que les clas- 
siques critères RECIST (response evaluation criteria in solid 
tumors) sont difficilement applicables au mésothéliome du 
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Fig. 10-27 Vues frontales (a) et axiales (b) de TEP-scan chez un 


patient suivi pour un mésothéliome. 

Mésothéliome malin circonférentiel multinodulaire de la plèvre hémithora- 
cique droite avec hyperfñxation à la TEP et bien visible sur les vues axiales. 
Les vues axiales retrouvent cet épaississement circonférentiel et l'extension 
transdiaphragmatique. 





fait de ses aspects morphologiques. Certains auteurs [11,31] Autres tumeurs 
proposent d'effectuer deux mesures par coupe et sur trois 


niveaux de coupe. Il existe cependant de nombreuses varia- Dans un but didactique, nous classerons les tumeurs sui- 
tions interobservateurs et l’idéal serait de pouvoir effectuer  vantes dans le cadre des lésions diffuses, sachant qu’elles peu- 
une mesure informatisée du volume de la tumeur [31,32]. vent présenter un aspect de lésion tumorale localisée. 
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Lt 10-8 
RE assification TNM de l’OMS (2004). 
T : extension tumorale 
Tumeur limitée à la plèvre pariétale homolatérale (dont la plèvre médiastinale et diaphragmatique) 


Invasion focale de la plèvre viscérale homolatérale 


Tumeur de la plèvre pariétale, médiastinale, diaphragmatique ou viscérale, homolatérale avec l’un au moins 
des caractères suivants : invasion confluente de la plèvre viscérale incluant les scissures, atteinte du muscle 
diaphragmatique, atteinte du parenchyme pulmonaire 


13 Tumeur localement avancée mais encore potentiellement résécable : atteinte de la plèvre pariétale, médiastinale, 
diaphragmatique ou viscérale homolatérale, avec l’un au moins des caractères suivants : atteinte du fascia 
endothoracique, extension à la graisse médiastinale, extension nodulaire isolée résécable endothoracique, extension 
à la graisse médiastinale, extension nodulaire isolée résécable à la paroi thoracique, atteinte péricardique 


www.lemanip.com 


non transmurale 


Tumeur localement avancée non résécable : atteinte de la plèvre pariétale, médiastinale, diaphragmatique 

ou viscérale, homolatérale avec l’un au moins des caractères suivants : atteinte diffuse ou multifocale de la paroi 
thoracique avec ou sans destruction costale, atteinte transdiaphragmatique du péritoine, extension directe à la plèvre 
controlatérale, aux organes médiastinaux, au rachis, à la face interne du péricarde, au myocarde 


N : extension ganglionnaire 


Absence d'atteinte ganglionnaire 


+ + + + 


Atteinte homolatérale des ganglions bronchopulmonaires ou hilaires 


Atteinte des ganglions sous-carénaires, médiastinaux homolatéraux, y compris les ganglions mammaires internes 


homolatéraux 


Atteinte controlatérale des ganglions médiastinaux ou mammaires internes, des ganglions sus-claviculaires homo- 
ou controlatéraux 


M : extension métastatique 


Pas de métastase 
Métastase à distance 





Tableau 10-9 
Stades tumoraux d’après l'OMS (2004). 


près de 10 % des cas, le cancer primitif n’est pas retrouvé 
(tableau 10-10). 

En imagerie, l’'épanchement pleural domine et est de 
volume le plus souvent important. La survenue d’un épanche- 
ment pleural chez un patient ayant une tumeur maligne a des 
significations variées : envahissement par contiguité, emboles 
vasculaires tumoraux. 

La présence de nodules pleuraux ou d’un épaississement 
pleural expansif peut être voisine de celle rencontrée dans le 
mésothéliome malin diffus. La TDM et l'IRM permettent la 
détection de ces lésions ainsi que de leur extension ou leur dif- 
fusion pariétale, médiastinale ou abdominale. Il s’agit rarement 
d’un nodule pleural isolé sans épanchement pleural, aspect que 
l'on peut rencontrer dans les métastases de sarcome ou de thy- 
mome (fig. 10-30), ce dernier pouvant envahir la plèvre par 
contiguité. Ces lésions peuvent être associées à des nodules 





Métastases pleurales 


Elles représentent la grande majorité des tumeurs pleu- 
rales et sont la première cause d’épanchement pleural 
après 50 ans [41]. La lésion primitive peut être thora- 
cique — poumons (fig. 10-28), sein — ou extrathoracique 
— ovaire (fig. 10-29), estomac, pancréas, utérus. Dans 
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pulmonaires et/ou à des adénopathies médiastinales. 

Un des traitements palliatifs de ces épanchements pleuraux 
métastatiques est la réalisation d’un talcage avec développe- 
ment secondaire d’un aspect dense et irrégulier de la plèvre 
reconnu en IDM. 
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Fig 3 Métastases pleurales nodulaires (flèches) d’un carci- Fig. 10-29 Métastases pleurales d’une tumeur de l’ovaire se 

nome Gris (astérisque) présentant sous forme d’un épaississement de la plèvre parié- 
tale postérieure hémithoracique droite (flèches) associé à un 
épanchement pleural liquidien. (Noter la similitude de l’aspect 
TDM avec la fig. 10-22.) 


Principaux cancers responsables de métastases pleurales. 


D'après [41]. 
| Cancer bronchopulmonaire | 36% 
Sein 125% 
Lymphome 10 % 
Ovaire 5 % 
Estomac 5 % 
| Inconnu | 10% | 





Fig. 10-30 Métastases pleurales nodulaires hémithoraciques d’un thymome avec épanchement pleural homolatéral. Noter la simi- 
itude 4 fee des lésions pleurales nodulaires par rapport à la tumeur primitive sur les coupes axiale en pondération T1 sans 
injection de produit de contraste (a) et frontale en pondération T2 (b). 
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oo. 
Localisations pleurales 
: des hémopathies 


Le lymphome primitif est rare et les localisations pleurales des 
lymphomes se voient le plus souvent au cours de l’évolution de 
la maladie. Plus que dans la maladie de Hodgkin, c’est surtout 
dans l’évolution d’un lymphome non hodgkinien que l’on ren- 
contre ces lésions pleurales, plus particulièrement dans le type 
lymphoblastique, mais également dans le lymphome de type B 
au cours du SIDA. Les leucémies, en particulier la leucémie 
aiguë lymphoblastique, peuvent également présenter des loca- 
lisations pleurales. Le mécanisme est varié : infiltration pleurale 
par atteinte pulmonaire, obstruction du drainage lymphatique. 

L'aspect radiologique est celui d’un épanchement pleural 
et/ou de nodules pleuraux (fig. 10-31), d’un épaississement 
en plaques et de coulées sous-pleurales. 

Au cours du SIDA, des localisations pleurales de lymphome 
de type B peuvent apparaître, accompagnées fréquemment 
de localisations parenchymateuses pulmonaires à type de 
nodules, d’infiltrats lobulaires, de masses parenchymateuses 
ou d’adénopathies [4]. 


Autre tumeurs malignes rares 


L’hémangioendothéliome épithéloïde est une rare tumeur d’ori- 
gine vasculaire pouvant simuler radiologiquement un méso- 
théiome malin ou des métastases avec des masses pleurales nodu- 
laires associées à un épanchement liquidien pleural [20, 66]. 

La plèvre peut être le siège d’autres tumeurs malignes rares 
tels un carcinome (carcinome pleural muco-épidermoïde 
notamment) [42, 44], un mélanome malin et diverses lésions 
sarcomateuses : liposarcome, fibrosarcome (fig. 10-32), syno- 


vialosarcome (fig. 10-33) [27], léiomyosarcome, rhabdo- 
myosarcome, chondrosarcome, histiocytome fibreux malin, 
tumeur maligne des gaines des nerfs périphériques [30]. 


TUMEURS PLEURALES 
LOCALISÉES 


Tumeurs fibreuses solitaires pleurales 


Les tumeurs fibreuses de la plèvre sont rares (5 % des tumeurs 
pleurales), d’origine mésenchymateuse à partir de cellules 
dendritiques interstitielles, ce qui explique que l’on peut les 
trouver au niveau du médiastin, du poumon, mais également 
au niveau de différents organes extrathoraciques. Il ne semble 
pas exister de prédominance masculine ou féminine, et elles 
peuvent survenir à tout âge, même chez l’enfant. 

Ce type de tumeurs est également retrouvé sous différentes 
appellations : mésothéliome bénin, fibrome pleural, mésothé- 
liome fibreux localisé, filbrome sous-mésothélial, mésothéliome 
fibrosant, fibromyxome pleural. Ces diverses appellations 
étaient en rapport avec les différentes théories sur l’origine de la 
cellule. Le nom actuel de tumeur fibreuse solitaire de la plèvre 
correspond à la théorie actuellement admise que la cellule de 
départ dérive des cellules sous-mésothéliales avec une différen- 
ciation fibroblastique [24, 60]. Cette tumeur n’a aucun rapport 
avec l’asbestose, le tabac ou autres agents environnementaux. 

Macroscopiquement, il s’agit d’une tumeur unique, rare- 
ment multiple [56], se présentant sous la forme d’une masse 





Fig. 10-31 Radiographie thoracique (a) et coupe TDM (b) de localisations pleurales d’un lymphome non hodgkinien avec opacités 
latéro-thoraciques droites, présentant des angles de raccordement obtus avec le poumon sous-jacent (flèches), et d’une masse tumo- 


rale paramédiastinale postérieure droite. 
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Fig. 10-32 Fibrosarcome sarcome pleural avec aspect de pseudo-ascension de la coupole diaphragmatique droite (a) et volumineuse 
tumeur en TDM (b) se prolongeant dans le médiastin moyen avec effet de masse sur les structures de voisinage. Hernie hiatale 


(astérisque). 





Fig. 10-33 Synovialosarcome pleural avec sur la radiographie thoracique (a) l'existence d’un syndrome de masse du tiers supérieur du € 

thorax à limites inférieures nettes et limites supérieures mal définies évoquant une origine pleurale. I s'y associe une opacité nodulaire== 
en projection axillaire (flèche) avec angles de raccordement obtus avec le parenchyme plumonaire. La coupe TDM (b) retrouve ces deux 
lésions qui présentent des contours réguliers. Les deux lésions présentaient les mêmes caractéristiques histologiques. 


tumorale ferme, ronde ou polylobée, de couleur blanc gris, 
bien circonscrite et délimitée par une fine capsule ; sa taille 
va de 1 cm à plus de 40 cm de diamètre. À l’intérieur on peut 
observer des zones hémorragiques, kystiques et/ou nécro- 
tiques. Soixante-dix à quatre-vingts pour cent de ces tumeurs 


fibreuses se développent sur la plèvre viscérale et 50 % pré- = 
sentent un pédicule [9, 28]. _ 
Microscopiquement, ces tumeurs sont composées de cel-_ 
lules fusiformes d'aspect fibroblastique séparées par un tissu 
collagène d’abondance variable. La cellularité varie d’une 
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tumeur à l'autre avec prédominance soit du contingent cel- 
… lulaire, soit du contingent fibreux. Une dégénérescence 
myxoïde peut également s’observer et la vascularisation est 
variable. Du fait de ses divers aspects, cette tumeur peut poser 
des problèmes de diagnostic différentiel sur le plan histolo- 
gique avec des lésions telles que les carcinomes primitifs ou 
secondaires, le mélanome, le mésothéliome sarcomateux ou 
d’autres tumeurs des parties molles (hémangiopéricytome, 
synovialosarcome, histiocytome fibreux malin) [43, 22]. 

Sur le plan immunohistochimique, cette lésion est réactive 
avec le CD34 mais non avec la cytokératine et la protéine S-100. 

L'analyse cytogénétique peut montrer des anomalies 
comme une trisomie 8, une trisomie 21 ou des translocations 
plus complexes. Ces anomalies se verraient d’une manière 
plus fréquente dans les tumeurs de plus de 10 cm [21]. 

Un certain nombre de ces tumeurs présentent des caractères 
de malignité en fonction du nombre de mitoses (plus de 4 par 
10 grands champs) et la présence de plage de nécrose [27]. 
Certains soulignent également comme facteurs de mauvais 
pronostic une perte de l'expression de l’antigène CD34, une 
hyperexpression de la protéine p53 et de Ki 67 [8]. Ce pour- 
centage de malignité est variable selon les séries et du fait d’un 
probable biais de recrutement. En effet, selon les séries, le 
pourcentage de malignité varie de 12 [25] à 60 % [34], le pre- 
mier chiffre paraissant le plus proche de la réalité [28]. 


Clinique 

Près de 50 % des patients sont asymptomatiques et il s’agit 
d’une découverte radiologique fortuite [59]. Lorsque les signes 
cliniques sont présents, il s’agit de douleurs thoraciques, de 
dyspnée, de toux, de fièvre, beaucoup plus rarement d’une 
ostéoarthropathie hypertrophique retrouvée dans 17 à 35 % 
des cas selon les séries [28, 34, 33]. Il peut s’y associer un 
épanchement pleural liquidien ou, dans moins de 5 % des cas, 
une hypoglycémie (par sécrétion d’un facteur de croissance 
insulin-like de type Il) [17]. Certains patients peuvent égale- 
ment présenter une gynécomastie ou une galactorrhée. 


Radiographie thoracique 


Elle montre une masse homogène ronde ou ovalaire, parfois 
lobulée et située dans les deux tiers des cas dans la moitié infé- 
rieure de l’hémithorax (fig. 10-34a, b et 10-35a, b). Les angles 
de raccordement avec la paroi et le médiastin sont obtus dans 
70 à 90 % des cas [54]. La localisation au niveau d’une scis- 
sure, évocatrice, est estimée à 30 % des cas. Du fait de la possi- 
bilité de l'existence d’un pédicule, cette tumeur peut changer 
avec la respiration et les changements de position. 

Un épanchement pleural peut être identifié dans 6 à 17 % 
des cas et peut éventuellement gêner la reconnaissance de la 
tumeur [51]. 


Aspects tomodensitométriques 
La tumeur apparaît sous la forme d’une masse tissulaire bien 


limitée (fig. 10-34c), souvent polylobée, homogène ou hété- 
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rogène. Elle présente un rehaussement de densité après injec- 
tion de produit de contraste, homogène ou hétérogène en 
fonction du contingent kystique ou nécrotique. Ce rehausse- 
ment de densité peut être important, témoignant d’une hyper- 
vascularisation (fig. 10-35c, d) responsable d’hémorragie en 
cours d'intervention. Le plus souvent le pédicule ne peut être 
mis en évidence. Les calcifications sont rares (5 à 7 % des cas) 
[13, 38, 58] (fig. 10-36). Il n'existe pas d’envahissement de 
la paroi, du médiastin ou du parenchyme pulmonaire, mais 
on peut observer une modification costale de voisinage sous 
forme de sclérose ou d’érosion [511]. 


Aspects en IRM 


Habituellement, les tumeurs fibreuses présentent un hyposi- 
gnal ou un signal intermédiaire sur les séquences en pondé- 
ration T1 (fig. 10-34d) et T2 [45]. Cependant, les tumeurs 
fibreuses peuvent présenter un signal hétérogène sur les 
séquences en pondérations T2. Cette hétérogénéité de signal 
est rattachée au degré de cellularité par rapport au tissu col- 
lagène, mais est également dépendant de la vascularisation 
(fig. 10-35e, f), de l'existence de lésions hémorragiques nécro- 
tiques ou kystiques et de la présence d’une dégénérescence 
myxoïde [24, 61]. Après injection de produit de contraste, 
il existe également un rehaussement de signal hétérogène, 
corrélé à l'existence de nécrose et/ou de modifications kys- 
tiques [51]. 


Aspects échographiques 

Lorsqu'une fenêtre acoustique le permet la tumeur appa- 
raît sous forme d’une masse hétérogène avec zones hypo- 
échogènes et hyperéchogènes et parfois mise en évidence de 
formations kystiques. Dans les tumeurs de localisation infé- 
rieure, l'échographie peut étudier les rapports de la lésion 
avec le diaphragme. 


Place du PET-scan 


L’utilité du PET-scan dans le bilan des tumeurs fibreuses 
solitaires de la plèvre se situe essentiellement dans sa haute 
valeur prédictive négative en faveur de la bénignité [3, 15]. 


Traitement et évolution 


Le traitement est chirurgical avec exérèse complète de la 
tumeur. Une telle chirurgie est nécessaire du fait de la possi- 
bilité de récidive, même à long terme. Elle peut nécessiter une 
segmentectomie, une lobectomie, une pneumonectomie, une 
pleurectomie partielle ou une résection pariétale en fonction 
de l'extension de la tumeur. 

Un suivi à long terme est nécessaire pour exclure une réci- 
dive ou la survenue de métastase. 

Le pronostic de ces tumeurs est bon puisque près de 88 % 
des patients ont une évolution favorable. Dans 2 % des cas, les 
patients décèdent d’une extension tumorale intrathoracique 
ou d'une récidive non résécable. Les récidives tumorales 
peuvent présenter des caractères histologiques de malignité 
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tique de la tumeur. 


(même si la lésion initiale était histologiquement bénigne) 
avec un risque accru de récidive et de métastases à distance 
(Ag. 10-37) [51]. 


Lipome pleural 


Il s’agit d’une tumeur rare, le plus souvent asymptomatique 
et de découverte fortuite. Cette tumeur peut être intrathora- 
cique ou transmurale avec une composante à la fois intra- et 
extrathoracique. Il s’agit d’une tumeur bien limitée, de plage 
homogène, se raccordant avec la paroi à angles obtus et dont 
le diagnostic est fait par la mise en évidence de sa compo- 
sante graisseuse en tomodensitométrie (— 50 à — 150 UH) 
(fig. 10-38) ou en IRM (hypersignal TI et hyposignal T2 
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Fig. 10-34 Tumeur fibreuse solitaire de la plèvre avec sur la radiographie thoracique 
de face (a) l’existence d’une opacité en projection rétrodiaphragmatique dont seules 
les limites supérieures sont visibles (flèches). La radiographie thoracique de pro- 
fil (b) retrouve une opacité postérieure droite dont les limites inférieures sont indisso- (2 
ciables des contours de la coupole diaphragmatique (flèches). La coupe TDM (c) retrouve 

une tumeur bien limitée et homogène du cul-de-sac costodiaphragmatique. La coupe 
IRM sagittale (d) en pondération T1 avec annulation du signal de la graisse montre bien 
les contours de la coupole diaphragmatique (flèche) et précise le siège sus-diaphragma- 


ou sur les séquences en annulation du signal de la graisse). 
Lorsque la lésion est localisée au voisinage d’une coupole 
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diaphragmatique, il faut la distinguer de la composante grais- C : 


seuse d’une hernie diaphragmatique. L’existence d’une hété- 


faire envisager la possibilité d’un liposarcome. 


Autres tumeurs 


Nous l'avons vu précédemment, certaines tumeurs malignes 


peuvent se présenter sous forme d’une lésion pleurale locali- 
sée : métastases, mésothéliome, sarcomes. 

Nous pouvons également rencontrer des lésions telles que 
l'hémangiopéricytome ou des tumeurs neurogènes. 
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Fig. 10-35 Volumineuse tumeur fibreuse pleurale solitaire intéressant le tiers inférieur de l’hémithorax gauche (a, b). La coupe 
axiale TDM-MIP (c) montre le caractère très hypervasculaire de la partie antérieure de la tumeur et l’hypervascularisation venant de 
vaisseaux pariétaux et médiastinaux. La reconstruction frontale oblique montre également l'augmentation de calibre des vaisseaux 
bronchiques (d). La coupe axiale IRM en pondération T2 (e) montre le caractère hétérogène de la tumeur, plus marquée dans sa 
partie antérieure. On retrouve cette hétérogénéité sur la coupe axiale en pondération T1 avec injection de produit de contraste avec 
annulation du signal de la graisse (f). 
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Fig. 10-36 Tumeur fibreuse solitaire bénigne hétérogène avec 
calcification centrale (flèche) associée à un épanchement pleur- 
ral (astérisque). 
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Fig, 10-37 Dégénérescence sarcomateuse d’une tumeur fibreuse 
solitaire se présentant sous la forme d’un épaississement pleu- 
ral étendu avec métastases pulmonaires controlatérales. 
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Fig. 10-38 Lipome pleural en TDM avec angles de raccordement obtus avec le parenchyme pulmonaire (a) et de nature grais- 


seuse (b) (flèches). 


Pseudo-tumeurs pleurales 


Endométriose pleurale (fig. 10-39 et 10-40) 


Elle se traduit par la survenue de pneumothorax ou d’hémo- 
thorax cataméniaux parfaitement identifiables sur la radio- 
graphie thoracique. La tomodensitométrie met en évidence 
l'existence d’épaississements nodulaires de la plèvre associés 
à ces épanchements. 
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Splénose intrathoracique (fig. 10-41) 


Elle survient dans la majorité des cas après rupture trau- 
matique de la rate et de la coupole diaphragmatique gauche 
et correspond à une greffe de tissu splénique dans la cavité 
pleurale. Cette greffe de tissu splénique est responsable de 
l'apparition de formations nodulaires pleurales uniques 
ou multiples et de taille variable. Le diagnostic peut être 
fait par scintigraphie au technétium et aux globules rouges 
marqués. 
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Fig. 10-39 Endométriose pleurale avec syndrome de masse postérieure sur la coupe TDM (a). La coupe IRM sagittale en pondération 
T2 (b) montre l’hypersignal homogène de cette lésion associée à un épanchement pleural. 





Fig. 10-40 Découverte lors du bilan tomodensitométrique d’un pneumothorax spontané d’une formation nodulaire basale droite 
(flèche noire) déformant les contours de la coupole diaphragmatique : nodule endométriosique transdiaphragmatique à l’interven- 


tion chirurgicale. 


Corps fibrineux pleural 


Il s’agit d’une pseudo-masse de fibrine se développant dans 
un épanchement pleural sérofibrineux. Elle se présente sous 
forme d’une lésion arrondie, ovalaire ou à contours irrégu- 
liers et mesurant 3 à 4 cm de diamètre. Ce corps fibrineux 
est le plus souvent mis en évidence lorsque l’'épanchement 
pleural régresse, et sa topographie est le plus souvent aux 
bases et peut simuler un nodule pulmonaire. Sa relation avec 
la plèvre est fréquemment mise en évidence par un examen 
tomodensitométrique. Son évolution est dans la majorité des 
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cas régressive spontanément plus ou moins rapidement. Par- 
fois, le corps fibrineux peut persister, inchangé en taille et en 
position durant plusieurs années [26]. 


Amyloïdose pleurale 

Cette affection peut intéresser la plèvre soit sous forme d’un 
épanchement liquidien soit sous forme d’une formation 
nodulaire ou d’une pseudo-masse. Il n'existe pas de signes 
radiologiques particuliers qui puissent faire évoquer le dia- 
gnostic [26]. 
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Fig. 10-41 Splénose pleurale post-traumatique avec sur les coupes présence de nodules périphériques (a) (flèches) se rehaussant 
fortement en densité après injection (b) (flèches). Noter les séquelles de fractures des arcs postérieurs (astérisques). 
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PATHOLOGIE PARIÉTALE 
ET DIAPHRAGMATIQUE 


1 1. 


1 





DIAPHRAGME 


B. Padovani, A. Benarrous, F. Germain, D. Ducreux, ]J. Mouroux 


Le diaphragme est une cloison musculo-aponévrotique mobile 
séparant le thorax de l'abdomen et jouant un rôle essentiel 
dans la fonction respiratoire. Son étude est difficile en raison 
de sa faible épaisseur et de sa forme anatomique complexe 
se prêtant mal à une analyse sur un seul plan de coupe. Son 
étude multiplanaire est actuellement possible grâce à l’'IRM et 
aux reconstructions de grande qualité permises par le scan- 
ner multicoupe. La radiographie thoracique reste néanmoins 
l'examen de base de l’étude du diaphragme, d'autant plus que 
les anomalies diaphragmatiques sont souvent asymptoma- 
tiques et découvertes à l’occasion d’une radiographie stan- 
dard. Ces anomalies peuvent être le témoin d’une atteinte de 
la cloison diaphragmatique elle-même ou d’une pathologie 
périphrénique d’origine thoracique ou abdominale. 


HERNIES DIAPHRAGMATIQUES 


Il s’agit d’ascension d'organes ou de tissus abdominaux ou 
rétropéritonéaux dans le thorax à travers un orifice diaphrag- 
matique qui peut être un orifice normal mais agrandi ou un 
orifice malformatif ou acquis à l’occasion d’une brèche trau- 
matique (les ruptures diaphragmatiques et les hernies post- 
traumatiques seront étudiées dans le Chapitre 13). Leur 
diagnostic est facilité par les reconstructions coronales et 
sagittales du scanner multicoupes [25, 77]. 


Hernies hiatales 


Ce sont les hernies les plus fréquentes ; elles correspondent 
à une ascension plus ou moins importante de l'estomac à 
travers l’orifice hiatal du diaphragme. Elles sont asymptoma- 
tiques ou découvertes à l’occasion d’une symptomatologie de 
reflux, en particulier dans les hernies par glissement (type I), 
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les plus fréquentes, caractérisées par une ascension du cardia. 
Beaucoup plus rares sont les hernies para-œsophagiennes ou 
hernies par roulement (type Il) pour lesquelles le cardia est 
en place et dont la gravité tient au risque de volvulus et de 
strangulation. Ces hernies sont parfois de mécanisme mixte 
(type II) ou associées à une hernie viscérale (type IV) conte- 
nant une autre structure digestive que l'estomac [45], comme 
le côlon transverse ou le pancréas. L’ascension du pancréas 
dans une hernie hiatale peut être asymptomatique [66] ou 
provoquer exceptionnellement une pancréatite aiguë en 
cas de volvulus pancréatique et de torsion du canal de Wir- 
sung [11, 76]. 

Lorsque ces hernies sont volumineuses, elles peuvent être 
détectées par la radiographie thoracique sous forme d’une opa- 
cité rétrocardiaque parfois associée à un niveau hydroaérique 
très évocateur (fig. 11-1). L’imagerie présente peu d'intérêt 
dans l'exploration de la plupart des hernies hiatales. Dans 
les hernies volumineuses, le transit œso-gastro-duodénal 
peut être indiqué dans un but préopératoire pour préciser la” 
situation de l'estomac, un éventuel volvulus (fig. 11-2) et la 
longueur de l’œsophage. L'intérêt diagnostique du scanner 
est limité : il permet de montrer un écartement des piliers 
diaphragmatiques et la hernie de graisse omentale (fig. 11-3) 
accompagnant l'estomac [57]. Il est surtout utile dans les 
volumineuses hernies hiatales par roulement, dans les her- 
nies mixtes et dans les hernies de type IV pour préciser la 
taille et l'orientation de la hernie gastrique dans la cavité 
thoracique [12, 94] et faire l'inventaire exact des structures 
ascensionnées (fig. 11-4 et 11-5) [451]. 

Le traitement chirurgical des hernies hiatales par fundo- 
plicature peut être responsable en scanner d’une « pseudo- 
masse » au niveau de la jonction gastro-æœsophagienne [62, 
74], difficile à différencier d’une tumeur ou d’une récidive 
herniaire. La présence d’une petite zone de graisse au centre 
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Fig. 11-2 Hernie hiatale par roulement avec volvulus gastrique. 
Le cardia est resté en position normale (flèche). Transit baryté. 


de la masse doit permettre de la rattacher à la fundoplica- 
ture [62]. 


Hernies de Bochdalek 


Elles sont dues à une déhiscence des fibres musculaires pos- 
térieures du diaphragme (fermeture incomplète du canal 
pleuropéritonéal). Ces hernies, lorsqu'elles sont importantes, 
se manifestent en période néonatale sous forme d’un tableau 
dramatique de détresse respiratoire. Chez l'adulte, elles sont 
souvent découvertes de façon fortuite à l’occasion d’un exa- 
men tomodensitométrique. Leur incidence est très variable 








Fig. 11-1 Volumineuse hernie hiatale : opa- 
cité rétrocardiaque et de la base gauche avec 


niveau hydroaérique. 
Radiographie du thorax de face (a) et de profl (b). 





Fig. 11-3 Hernie hiatale avec ascension de l'estomac, de graisse 
omentale et d’une anse colique (flèche). 
Scanner. 


dans la littérature, de 0,17 % [68] à 12 % [28, 49]. Elles sont 
classiquement plus fréquentes à gauche, bien que deux études 
fassent part d’une prédominance à droite [67, 68]. 

Les formes bilatérales sont rares [82]. Les hernies de 
Bochdalek sont dans la majorité des cas dépourvues de sac 
herniaire et constituées de graisse rétropéritonéale, parfois 
accompagnées du rein [54]. 

L’ascension d'organes abdominaux est beaucoup plus rare 
(estomac, intestin, côlon, foie, rate, pancréas). La hernie 
d’anses digestives peut se révéler à l’occasion de complica- 
tions aiguës graves à type d’obstruction, de strangulation [34, 
39, 44] ou de perforation [51]. Quelques cas d’obstruction 
urétérale sur hernie de Bochdalek ont été rapportés [70, 90]. 
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Fig. 11-4 Scanner montrant la présence de la queue du pan- 


créas (flèches) au sein d’une hernie hiatale. 
Noter la rotation de la queue du pancréas qui se trouve en situation latéro- 
vertébrale droite. L’estomac est en position pré-aortique (tête de flèche). 





Fig. 11-5 Hernie hiatale. 
Scanner en reconstruction frontale. Élargissement de l’orifice hiatal (flèches) 
avec hernie de graisse et d’anses digestives accompagnant l'estomac. 


Sur la radiographie thoracique, ces hernies se manifestent 
par une opacité homogène, à limites nettes, se projetant au- 
dessus du bord interne de la coupole et en situation posté- 
rieure sur le cliché de profil (fig. 11-6), posant un problème 
diagnostique avec une bosselure ou une éventration posté- 
rieure. Le scanner permet d’en faire le diagnostic en montrant 
la graisse rétropéritonéale ascensionnée et le défect diaphrag- 
matique (fig. 11-7 et 11-8) sur le bord postéro-médial de la 
coupole [28, 52, 85, 95]. La hernie graisseuse présente un 
volume variable et se localise soit au contact du pilier homo- 
latéral, soit de façon plus latérale dans le récessus pleural 
postérieur. La visualisation du défect diaphragmatique est 
plus simple du côté gauche car, à ce niveau, la coupole est 
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Fig. 11-6 Hernie de Bochdalek. 

Radiographie du thorax de face (a) et de profil (b). Opacité se projetant de 
face au-dessus du bord interne de la coupole droite (flèche) et en situation 
postérieure sur le cliché de profil (flèche). Noter la présence d’une hernie 
hiatale associée (têtes de flèche). 


facilement repérée grâce à l'interface entre la graisse sous- ( 
diaphragmatique et le poumon. Du côté droit, la graisse sous- 
diaphragmatique est moins abondante et la coupole peut être 
indissociable de la face postérieure du foie. Néanmoins, le € 
défect se situe le plus souvent sur les coupes plus caudales 
où la coupole est soulignée par la graisse infra- ou rétrohé- ( 
patique [28]. La visualisation de ce défect est la clé du dia- 
gnostic et permet de différencier les hernies de Bochdalek 

des autres masses graisseuses péridiaphragmatiques comme 3 
les lipomes diaphragmatiques, les éventrations postérieures : 
et l'extension extrapleurale de la graisse rétropéritonéale de 
l'espace rétrocrural. Notons cependant que certains défects 


diaphragmatiques considérés comme « acquis » peuvent se "= 


rencontrer sur la partie postérieure du diaphragme (fig. 11-9) 
en particulier chez les patients âgés ou emphysémateux [8]. 


Hernies de Morgagni | 


Elles représentent 3 % des hernies diaphragmatiques et sont 
encore appelées hernies rétro-costo-xyphoïdiennes. Elles se 
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Fig. 11-7 Hernie de Bochdalek 
(même patient que figure 11-6). 
TDM. (a) Masse graisseuse postéro- 
basale droite (flèche) associée à une her- 
nie hiatale (tête de flèche). (b) Le défect 
diaphragmatique postérieur est identifié 
sur une coupe sous-jacente (flèches). 





Fig. 11-8 Hernie de Bochdalek gauche. 
(a) Scanner en coupe transversale montrant une masse graisseuse postéro-basale gauche. (b) Reconstruction sagittale montrant le défect diaphragmatique 
(flèche) et la hernie de graisse. 


situent entre le plastron sternocostal et les faisceaux muscu- 
laires d'insertion antérieure du diaphragme. Elles peuvent être 
médianes entre les faisceaux d'insertion xyphoïdiens (fente de 
Marfan) ou, plus souvent, latérales entre le faisceau xyphoï- 
dien et le faisceau d'insertion chondrocostal (fente de Larrey). 
Elles sont plus fréquentes à droite en raison de la présence 
de la masse cardiaque à gauche et sont toujours pourvues 
d’un sac herniaire contenant de la graisse épiploïque parfois 
accompagnée de côlon ou d'estomac [65]. Elles peuvent par- 
fois contenir du foie [14]. Rarement, elles sont associées à une 
déformation de la paroi thoracique antérieure à type de pectus 
carinatum [66]. Bien qu'un cas de nécrose et de torsion du 
grand épiploon hernié ait été rapporté [58], de même qu'un 
cas de tamponnade par compression du ventricule droit [60], 
ces hernies sont le plus souvent asymptomatiques et décou- 
vertes sur une radiographie thoracique. Elles se manifestent 
par une opacité de l'angle cardiophrénique antérieur droit 
correspondant à la graisse ascensionnée, contenant parfois 
Fig. 11-9 Défect diaphragmatique « physiologique » (flèche) des images aériques correspondant aux structures diges- 
chez un sujet âgé. tives herniées (fig. 11-10). Le scanner permet de confirmer 
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g 10 Hernie de Morgagni. 
Radiographie du thorax. Opacité de l’angle cardiophrénique antérieur droit 
(flèches) au sein de laquelle on note la présence d'images aériques (tête de 
flèche) correspondant à une anse digestive. 


la nature graisseuse de l’opacité, de montrer sa continuité 
avec la graisse épiploïque et de déceler parfois des structures 
linéaires à disposition radiaire, correspondant aux vaisseaux 
omentaux éliminant ainsi un amas graisseux cardiophrénique 
antérieur [26, 32, 53]. D’éventuelles structures digestives her- 
niées sont également facilement identifiées, de même que le 
défect diaphragmatique (fig. 11-11). Il convient de toujours 
vérifier la position des structures herniées par rapport à l’ap- 
pendice xyphoïde et aux attaches diaphragmatiques anté- 
rieures : en effet, lorsque le centre phrénique et le cœur sont 
en situation basse sous le processus xyphoîïde, le côlon peut 
être en situation précardiaque et simuler une hernie de Mor- 
gagni. La visibilité des attaches diaphragmatiques antérieures 
au-dessus du côlon permet de montrer qu’il ne s’agit pas 
d’une hernie vraie. L'IRM (fig. 11-12) apparaît intéressante en 
montrant sur les coupes sagittales médianes et paramédianes 
le défect antérieur du liseré en hyposignal du diaphragme et 
la continuité de la graisse épiploïque intrathoracique avec la 
graisse abdominale [18, 29, 92, 98]. 














Elles sont dues à une lésion du nerf phrénique qui peut être 
atteint sur tout son trajet depuis son origine médullaire jusqu’à 
sa terminaison sur les fibres musculaires du diaphragme. Le 
nerf phrénique est une branche du plexus cervical et naît de la 
branche antérieure de C4 qui reçoit les branches accessoires de 
C3 et C5. Il est constitué au bord externe du scalène et pénètre 
dans le thorax entre l'artère et la veine sous-clavière. Il longe 
ensuite à droite le bord externe de la veine cave supérieure et 
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Fig. 11-11 Hernie de Morgagni. 

TDM avec reconstructions frontale et sagittale. (a) Coupe transversale mon- 
trant une masse graisseuse de l'angle cardiophrénique antérieur associée à 
des structures digestives. (b,c) Reconstructions frontale et sagittale montrant 
le défect diaphragmatique antérieur (flèches) et la hernie de graisse omentale 
et d'anses digestives. 
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IRM frontale (a) et sagittale (b) en séquences pondérées en T1. La hernie graisseuse et le défect diaphragmatique (flèche) sont bien identifiés. 


passe en avant du pédicule pulmonaire, puis répond en dedans 
à l'oreillette droite et se termine en plein centre phrénique. Du 
côté gauche, il répond en dedans à la carotide primitive et à la 
chaîne lymphatique médiastinale antérieure puis passe en avant 
du pédicule pulmonaire pour rejoindre le cœur par linter- 
médiaire du péricarde où il répond au ventricule gauche [11]. 
Les causes de paralysie phrénique sont nombreuses, domi- 
nées par la compression du nerf phrénique par une tumeur 
médiastinale ou bronchique. L’atteinte du nerf phrénique au 
cours du cancer bronchique fait classer la tumeur T3 dans la 
stadification TNM. Le nerf phrénique peut également être lésé 
à l'étage cervical dans certaines cervicarthroses évoluées [23, 
64], lors de manipulations cervicales [79], lors de lésions 
infectieuses, tumorales ou traumatiques ou lors de ponctions 
de la veine jugulaire interne [4].Trois cas de paralysie phré- 
nique par compression d’une artère cervico-transverse ont 
récemment été rapportés [47]. Au niveau thoracique, l’at- 
teinte tronculaire peut être secondaire à un traumatisme ou à 
une chirurgie cardiaque (refroidissement du nerf au cours de 
la cardioplégie dans les pontages coronariens) [24, 56]. 
Enfin, l'atteinte de la moelle dans certaines maladies neuro- 
logiques (sclérose latérale amyotrophique, syringomyélie, 
etc.) ou à l’occasion d’un traumatisme est plus souvent res- 
ponsable d’une paralysie diaphragmatique bilatérale pouvant 
être responsable de difficultés respiratoires. Dans plus de deux 
tiers des cas, la paralysie phrénique reste d’étiologie inconnue. 
Les paralysies phréniques unilatérales sont le plus souvent 
asymptomatiques et de découverte radiologique. Elles se mani- 
festent sur la radiographie thoracique par une ascension de la 
coupole diaphragmatique (fig. 11-13 et 11-14), parfois accom- 
pagnée d’opacités pulmonaires en bande au contact de la cou- 
pole surélevée, et en fluoroscopie par une absence de mobilité 
de la coupole pendant la respiration et par un mouvement 
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brutal et paradoxal de la coupole au cours des manœuvres de 
reniflement maximal (sniff test). Ces signes doivent cependant 
être interprétés avec précaution. Sur le cliché en inspiration, 
le sommet de la coupole droite se projette entre les arcs anté- 
rieurs des 6° et 7° côtes et la coupole gauche est plus basse 
d’un demi-espace intercostal. De nombreuses variations peu- 
vent cependant exister et rendre difficile l'appréciation d’une 
élévation d’une hémicoupole d'autant plus qu'il n'existe pas 
de critères chiffrés à partir desquels on peut affirmer qu'une 
coupole est ascensionnée [88]. En outre, la diminution de 





Fig. 11-13 Paralysie phrénique gauche. 
Radiographie du thorax. importante ascension de la coupole diaphragma- 
tique gauche. 
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mobilité d’une coupole en fluoroscopie n’est pas spécifique 
de paralysie phrénique et peut également être observée lors 
d’atteintes pleurales ou sous-phréniques et dans les éventra- 
tions diaphragmatiques. La manœuvre radiologique la plus 
fable pour détecter une paralysie phrénique est la manœuvre 
du sniff test. Cependant, ses résultats peuvent être faussés 
car certains patients n’utilisent pas leur diaphragme de façon 
physiologique. L’échographie peut aussi être utile pour mettre 
en évidence ces anomalies de la mobilité diaphragmatique [22, 
38, 61]. Elle est surtout intéressante à réaliser au lit du malade 
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Fig. 11-14 Paralysie phrénique droite. 
(a) Radiographie thoracique : ascension de la coupole droite. 
(b) Même patient. Scanner en reconstruction frontale. 


dans les paralysies phréniques postopératoires, en particulier 
pour évaluer la sévérité de la dysfonction diaphragmatique 
après chirurgie cardiaque par l'analyse et la quantification de 
la mobilité des coupoles avec la respiration [56, 97]. 

Devant une ascension d’une coupole diaphragmatique, 
l'échographie a pour principal objectif d'éliminer une masse 
sous-diaphragmatique responsable de la surélévation. Les 
autres méthodes d'imagerie (scanner ou IRM) semblent 
actuellement justifiées à titre systématique dans le bilan étio- 
logique pour rechercher une cause tumorale (fig. 11-15) [37, 





Fig. 11-15 Paralysie phrénique gauche 
secondaire à un envahissement tumoral du 


nerf phrénique par un cancer bronchique. 
(a) Radiographie thoracique. Ascension modérée de 
la coupole gauche. Nodule du lobe supérieur gauche 
et masse du médiastin supérieur. (b) TDM. Nodule 
lobaire supérieur gauche et masse infiltrant le 
médiastin antérieur sur le trajet du nerf phrénique. 
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69]. L'IRM dynamique qui a fait l’objet de quelques publi- 
“cations étudiant la mobilité diaphragmatique en pathologie 
emphysémateuse [41, 42, 93] n’est pas validée dans le cadre 
des paralysies phréniques. 

Une exploration électrophysiologique peut parfois être 
proposée soit dans un but diagnostique, soit pour localiser 
l'atteinte (médullaire, radiculaire ou tronculaire), soit pour 
vérifier une atteinte définitive ou rechercher une activité rési- 
duelle témoin d’une récupération potentielle [20, 87]. 


ÉVENTRATIONS 
DIAPHRAGMATIQUES 


L’éventration se définit comme une surélévation permanente 
d’un hémidiaphragme aminci ou dégénéré sans solution de 
continuité, les attaches des muscles étant normales et ses 
deux faces présentant un revêtement séreux (plèvre, péri- 
toine). Les viscères sont donc ascensionnés dans le thorax 
mais restent en situation sous-diaphragmatique, ce qui dif- 
férencie une éventration d’une hernie. Elle peut être congé- 
nitale ou acquise à la suite d’un traumatisme ou secondaire 
à une paralysie phrénique. Dans la majorité des cas, aucune 
cause n’est retrouvée. L’éventration peut être complète, plus 
souvent du côté gauche, ou partielle, antérieure ou plus 
rarement postérieure touchant essentiellement la coupole 
droite. Elle peut être asymptomatique ou responsable de 
troubles respiratoires (dyspnée) ou plus rarement digestifs. 
En radiographie thoracique, l’éventration complète se mani- 
feste sous forme d’une ascension de la coupole diaphrag- 
matique associée en fluoroscopie à une diminution de la 
cinétique de la coupole surélevée. Les aspects sont donc 
semblables à une paralysie phrénique et son approche radio- 
logique est identique, le scanner étant indiqué dans l’en- 
quête étiologique. Le principal problème diagnostique de 
l'éventration se pose chez les patients ayant un antécédent 
traumatique, avec une hernie post-traumatique de découverte 
tardive [63]. En effet, le diagnostic d’une rupture diaphrag- 
matique peut être méconnu initialement soit en raison des 
lésions associées qui dominent souvent le tableau clinique et 
font passer la rupture au second plan, soit en raison de l’ab- 
sence de hernie immédiate. La hernie peut alors être décou- 
verte après un délai de plusieurs mois ou plusieurs années 
à l’occasion d’une radiographie thoracique sous forme d’un 
faux aspect d’ascension d’une coupole diaphragmatique fai- 
sant discuter une éventration post-traumatique. L’implica- 
tion thérapeutique est essentielle car seules les éventrations 
mal tolérées sur le plan respiratoire ou digestif relèvent d’un 
traitement chirurgical [21, 33, 55], tandis qu'une hernie 
post-traumatique doit toujours être réparée en raison du 
risque d’étranglement herniaire. Les opacifications barytées 
sont longtemps restées utiles au diagnostic entre ces deux 
entités [63], mais le scanner à pris une place considérable 
grâce aux reconstructions multiplanaires [40] qui permet- 
tent une étude précise du diaphragme à la recherche d’une 
discontinuité signant la rupture (fig. 11-16 et 11-17). Les 
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Fig. 11-16 Patient ayant un antécédent de plaie thoraco- 


abdominale par arme à feu 30 ans auparavant. 

La radiographie thoracique montrait une « surélévation » du diaphragme. Le 
scanner avec reconstructions frontales montre que la coupole est en situa- 
tion normale mais qu'elle est interrompue (flèche) avec hernie graisseuse. 


autres signes de hernie post-traumatique (signe du collier, 
signe de la déclivité des viscères herniés) ont été abordés 
dans le Chapitre 13. L’IRM [17, 83, 84] peut être propo- 
sée soit d'emblée, soit dans les formes douteuses après le 
scanner. Les séquences rapides en spin-écho et en écho de 
gradient après injection de gadolinium suppriment les arté- 
facts respiratoires, permettent une bonne exploration du 
diaphragme en coupes frontales et sagittales et sont perfor- 
mantes pour rechercher une discontinuité diaphragmatique 
(Ag. 11-18) [40, 77]. 

Les éventrations partielles, antérieures ou postérieures jus- 
tient d’une exploration échographique afin d'éliminer une 
masse sous-diaphragmatique. Ces éventrations localisées 
(fig. 11-19) peuvent poser des problèmes diagnostiques avec 
les hernies diaphragmatiques antérieures ou postérieures, 
qui sont le plus souvent résolus par le scanner (recherche du 
défect diaphragmatique). 


TUMEURS DIAPHRAGMATIQUES 


lumeurs primitives 


Elles sont rares et bénignes dans 50 % des cas [48]. Parmi 
les tumeurs bénignes, les lipomes [9, 81, 89] sont les plus 
fréquents et doivent être différenciés des amas graisseux 
péridiaphragmatiques ou des hernies de graisse abdominale 
ou rétropéritonéale [80]. On peut également rencontrer des 
tumeurs solides, comme les léiomyomes, les fibromes et les 
neurofibromes, et des tumeurs kystiques [6, 78] qui peuvent 
être acquises ou congénitales (kystes mésothéliaux, kystes 
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Fig. 11-17 Diagnostic différentiel entre éventration et rupture 
de coupole avec hernie. Antécédent de traumatisme thora- 
cique. 

(a) Radiographie du thorax : aspect « surélevé » de la coupole droite. Il n’est 
pas possible de préciser la situation de la coupole par rapport au dôme 
hépatique. (b) Scanner en reconstruction frontale : identification de la cou- 
pole qui est rompue (flèche). Le foie est en situation sus-diaphragmatique 
signant la hernie à travers la rupture. (c) Scanner en reconstruction sagit- 
tale : confirmation de la rupture diaphragmatique (flèche). 





Fig. 11-18 Patient ayant un antécédent de traumatisme fermé 
5 ans auparavant. 

L'IRM en coupe sagittale montre qu'il ne s’agit pas d’une éventration mais 
d’une hernie post-traumatique avec ascension de graisse et d’anses digestives 
dans le thorax. La rupture diaphragmatique est bien identifiée (flèches) et 
confirmée par l'intervention chirurgicale. 
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bronchogéniques, tératomes kystiques). Les kystes diaphrag- 


matiques peuvent aussi être secondaires à un hématome , 


diaphragmatique post-traumatique [91] ou correspondre à 

une séquestration pulmonaire extralobaire intradiaphragma- 

tique ou encore à un kyste hydatique du diaphragme [16]. 
Parmi les tumeurs malignes [48], les fibrosarcomes sont les 2m 


plus fréquents. On peut également retrouver des chondrosar-" — 


comes, des léiomyosarcomes [5, 13], des liposarcomes [27], 
des histiocytomes fibreux malins [75], des hémangiopéricy- 
tomes et des rhabdomyosarcomes [19]. 

Le problème diagnostique essentiel de ces tumeurs est 
de localiser la lésion au diaphragme et de les différen- 
cier des tumeurs sus- et sous-phréniques au contact dns 
diaphragme [80]. Sur la radiographie thoracique, ces lésions 
se manifestent par une opacité dense indissociable de la cou- 
pole uniquement visible en cas d'extension intrathoracique. 
L’échographie permet de reconnaître le caractère liquidien "= 
ou solide de la lésion (fig. 11-20). Le scanner ou l’IRM sont 
également utiles et peuvent détecter la présence de graisse. 
Le diagnostic de la nature précise de ces tumeurs reste néan- 
moins du ressort de l’histologie. Le diagnostic topographique 
reste difficile malgré les possibilités d’études multiplanaires 
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et c’est souvent l'intervention chirurgicale qui permet d’af- 
firmer de façon formelle le rattachement de la tumeur au 
diaphragme [30]. 


Tumeurs secondaires 


Elles sont dues dans la majorité des cas à l’envahissement du 
diaphragme par contiguité par une tumeur de voisinage intra- 
thoracique ou abdominal [48]. Au niveau thoracique, il s’agit 
essentiellement de cancers bronchiques et de l'extension à 
partir de la plèvre diaphragmatique des thymomes, des méso- 
théliomes et des carcinoses pleurales. Au niveau abdominal, 
il s’agit essentiellement de tumeurs hépatiques, de tumeurs 
du cardia pouvant envahir les piliers du diaphragme et des 
carcinoses péritonéales [10]. 
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Fig. 11-19 Éventration partielle. 

(a) Radiographie du thorax de face. Double contour de la coupole gauche (flèches). (b) Radiographie de 
profil. Surélévation de la partie postérieure de la coupole gauche (flèche). (c) Scanner en reconstruction fron- 
tale. La continuité diaphragmatique est difficile à affirmer au-dessus de la rate ascensionnée. (d) Scanner 
en reconstruction sagittale. Le diaphragme est visible au-dessus du dôme splénique (flèche). Il s'agit donc 
d’une éventration postérieure. 


Les métastases diaphragmatiques d’origine lymphatique ou 
hématogène sont exceptionnelles. 

Le scanner avec reconstructions multiplanaires et l’IRM ont 
un rôle prépondérant pour détecter ces extensions diaphrag- 
matiques (fig. 11-21 à 11-24) [7, 15]. 





Pseudo-tumeurs 


Au niveau des coupoles, il s’agit de digitations et d’indentations 
pseudo-nodulaires pouvant simuler en scanner des lésions 
hépatiques (fig. 11-25), péritonéales ou rétropéritonéales. 
Elles sont plus fréquentes chez les patients âgés et emphysé- 
mateux chez lesquels elles peuvent être associées à des défects 
diaphragmatiques [8]. Ces pseudo-nodules peuvent également 
se rencontrer sur les attaches postérieures du diaphragme, 
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Fig. 11-20 Kyste mésothélial du diaphragme. 

aa) fon hépatique. Kyste mésothélial du diaphragme. Masse hypo- 
échogène au contact de la coupole diaphragmatique. (b) TDM sans injection. 
Masse liquidienne bordée de calcifications (flèche). La localisation diaphragma- 
tique et la nature de la lésion ont été affirmées grâce à l'intervention chirurgicale. 


en particulier sur l’arcade du muscle carré des lombes [86]. 
Elles peuvent s'étendre dans l’espace pararénal postérieur et 
ne doivent pas être confondues avec des nodules tumoraux 
(fig. 11-26) [73]. Enfin, les piliers peuvent parfois prendre un 
aspect nodulaire sur les coupes en inspiration forcée, pouvant 
simuler une adénopathie [2]. Il est également possible qu’une 
hypertrophie musculaire des piliers du diaphragme simule 
une masse rétrocrurale ou paravertébrale [96]. C’est l'étude 
rigoureuse des coupes sus- et sous-jacentes qui permet de rat- 
tacher ces pseudo-nodules au diaphragme. 


PATHOLOGIE PÉRIPHRÉNIQUE 


























De nombreux processus pathologiques, qu'ils soient d’origine 
thoracique ou abdominale, peuvent se développer au contact 
du diaphragme et modifier son aspect radiologique (suréléva- 
tion, abaissement, effacement) posant souvent des problèmes 
diagnostiques difficiles sur la radiographie thoracique [3]. 
L’échographie, le scanner et l’IRM ont actuellement une place 
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Fig. 11-21 Volumineux thymome avec métastase sur la plèvre 
nie et extension transdiaphragmatique dans le 


rétropéritoine (flèches). 
IRM en coupes sagittales en séquences pondérées en T1. 





Fig. 11-22 Mésothéliome. 
IRM en coupe sagittale. Épaississement pleural avec extension diaphragma- 
tique (flèche). 


essentielle dans l'exploration de cette pathologie périphré- 
nique. 


Localisation d’une collection 
périphrénique par scanner 


L'identification des contours postérieurs du diaphragme 
permet de préciser la localisation pleurale ou abdominale 
d’une collection. Une collection pleurale siège en dehors et 
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Fig. 11-23 Mésothéliome. 
Scanner en reconstruction frontale. Envahissement du diaphragme par la 
masse pleurale (flèche). 





Fig 4 Carcinose péritonéale. 

(a) he en coupe transversale. Épaississement tumoral du diaphragme 
(flèche) secondaire à la carcinose péritonéale. Ascite (tête de flèche). (h) Scan- 
ner en reconstruction sagittale. 


en arrière de la coupole tandis qu'une collection péritonéale 
siège en dedans de la coupole (fig. 11-27). Les fausses images 
de diaphragme peuvent cependant être à l’origine d’erreurs 


d'interprétation. Le diaphragme peut être confondu en cas 
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Fig. : , Scanner. Digitation diaphragmatique simulant un 
nodule Fe (flèche). 





Fig. 6 Pseudo-tumeur du diaphragme. 

Image ane dans l’espace pararénal postérieur correspondant à une 
volumineuse digitation diaphragmatique (flèche). Noter également les digita- 
tions pseudo-tumorales sur la coupole gauche (têtes de fièche). 


d’épanchement pleural avec une atélectasie linéaire du lobe 
inférieur dans le récessus pleural postérieur (fig. 11-28) et en 
cas de pleurésie purulente avec la plèvre pariétale. De même, 
la paroi d’un abcès sous-phrénique peut être confondue avec le 
diaphragme. C’est l'analyse rigoureuse des coupes successives 
éventuellement aidées de reconstructions multiplanaires qui 
permet d'éviter des erreurs d'interprétation et de confondre 
un épanchement pleural et un épanchement péritonéal. 
Outre le repérage de la coupole, d’autres signes permettent 
de différencier un épanchement pleural d’un épanchement 
péritonéal [36] : 
— le déplacement du pilier homolatéral en dehors et en avant : 
ce signe ne s’observe qu’en cas d’épanchement pleural ; 
— le signe de l'interface : en cas d’épanchement pleural, 
l'interface avec le foie ou la rate est floue car la coupole est 
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Fig. 11-27 Épanchement pleural gauche. 
L'épanchement se situe en dehors et en arrière de la coupole (têtes de flèche). 
Le pilier (flèche) est refoulé latéralement. 


plus horizontalisée ; en cas d’épanchement péritonéal, cette 
interface est nette, la coupole étant plus verticalisée ; 

— la topographie de l’épanchement par rapport à la face pos- 
térieure du foie : la présence du ligament coronaire à ce 
niveau empêche le liquide péritonéal de s'étendre vers la 





La languette pulmonaire 
l’épanche- a 
ment (flèches) peut simuler l’image du 
diaphragme et faire prendre à tort cette 
collection pleurale pour un épanche- 
ment péritonéal. 


inférieure collabée dans 
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face postéro-interne du foie ; ainsi, du liquide présent en 
arrière du bord postéro-interne du foie est toujours pleural 
sauf en cas d'intervention chirurgicale ayant décollé le foie : 
à noter que ce signe présente une limite sur le plan anato- 
mique car le ligament coronaire n’est pas présent à la partie 
supérieure du foie ni à sa partie inférieure ; il n’a donc de 
valeur que sur les coupes passant par la partie moyenne du 
foie (fig. 11-29). 


Pathologie périphrénique d’origine 


thoracique 


Les épanchements pleuraux sous-pulmonaires sont des petits 
épanchements en localisation inhabituelle, déclives, se loca- 
lisant au début dans la plèvre diaphragmatique. Ils se tradui- 
sent sur la radiographie thoracique de face par une ascension 
apparente de la coupole, le sinus costophrénique externe 
étant le plus souvent respecté. Cette pseudo-ascension est 
facile à reconnaître à gauche en raison de la présence de la 
poche à air gastrique qui est située à plus de 2 cm au-dessous 
de la coupole apparente. Du côté droit, l'ascension apparente 
est plus difficile à affirmer : lorsque la petite scissure est 
visible, elle peut servir de repère et la fausse coupole apparaît 
très proche de la ligne scissurale. De même, les vaisseaux 
pulmonaires postéro-basaux normalement visibles sous le 
diaphragme ont disparu. Sur le cliché de profil, la fausse 
coupole a une partie moyenne arrondie et convexe et une 
partie antérieure rectiligne oblique en haut et en arrière dans 


— r 


Fig. 11-29 Collection péritonéale. 

(a) Le ligament coronaire (flèche) empêche le liquide péritonéal de se collecter en arrière du foie. 
(b) Sur une coupe sous-jacente, le ligament coronaire n’est plus présent et le liquide péritonéal se 
collecte en arrière du foie. 
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I e prolongement de la grande scissure dont le pied est par- 
> élargi. De plus, le cul-de-sac costophrénique postérieur 
. le plus souvent comblé par le liquide. Sur un cliché de 
face en expiration forcée, le sommet de la pseudo-coupole est 
reporté très en dehors. En fait, ce sont les incidences déclives 
qui permettent de porter le diagnostic en mettant en évidence 
la mobilité liquidienne : cliché de face en décubitus dorsal, 
faisant apparaître une opacité de faible tonalité de l'hémitho- 
rax atteint, ou en décubitus latéral du côté de l’épanchement 
avec rayon horizontal, montrant le déplacement du liquide le 
long de la ligne axillaire. L’échographie présente un intérêt 
certain dans le diagnostic de ces petits épanchements pleu- 
raux en permettant de montrer une petite lame liquidienne 
en position sus-diaphragmatique. 

Nous ne ferons que citer certaines pathologies pulmonaires 
ou médiastinales développées au contact du diaphragme, 
comme les atélectasies du lobe moyen, de la lingula ou des 
lobes inférieurs, certaines séquestrations pulmonaires, les 
amas graisseux cardiophréniques et les kystes pleuropéri- 
cardiques. Le scanner permet de faire un bilan précis de ces 
affections thoraciques à contact diaphragmatique [7]. 


Pathologie périphrénique d’origine 
abdominale 


Il s’agit essentiellement des abcès sous-phréniques et des 
tumeurs hépatiques qui peuvent être responsables d’une 
surélévation diaphragmatique et dont le diagnostic repose sur 
l'échographie et le scanner. 

Enfin, il existe de multiples situations pathologiques pour 
lesquelles le diaphragme ne se comporte plus comme une bar- 
rière mais comme une voie de passage entre l'abdomen et le 
thorax. Les principales voies de communication sont repré- 
sentées par l’orifice hiatal et l’orifice aortique, mais tous les 
orifices diaphragmatiques peuvent être concernés. Le rôle du 
scanner est primordial dans le bilan d'extension de ces pro- 
cessus pathologiques à travers le diaphragme. Il peut s’agir 
d’adénopathies rétropéritonéales s'étendant dans le médias- 
tin postérieur par l’espace rétrocrural, de la diffusion d’un 
pseudo-kyste pancréatique (fig. 11-30) vers le médiastin 
par l’orifice hiatal ou l’orifice aortique [43, 59, 71], du pas- 
sage d’une ascite par l’orifice hiatal en cas de hernie hiatale 
associée [31, 72], de la diffusion d’un rétropneumopéritoine 
par l’espace rétrocrural ou encore d’amas graisseux omen- 
taux s'étendant dans le médiastin postérieur par l’orifice hia- 
tal [50]. Certains processus infectieux abdominaux (abcès 
sous-phréniques, phlegmon périnéphrétique, abcès amibien, 
kyste hydatique, fusée de pancréatite aiguë) peuvent égale- 
ment s'étendre dans le thorax en créant des brèches à travers 
le diaphragme. Citons l’endométriose thoracique touchant 
fréquemment les coupoles diaphragmatiques (implants péri- 
tonéaux) [35]. 
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Fig. 11-30 Fusée de pancréatite aiguë s'étendant vers le médias- 
tin postérieur par l’orifice hiatal (flèches). 
Scanner en COUPE transversale. 
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PAROI THORACIQUE 


D. Jeanbourquin, S. Chiv, K. Duong 


La pathologie de la paroi thoracique intéresse l’ensemble 
des structures osseuses et des parties molles (muscles, vais- 
seaux et graisse sous-cutanée) dont les différents consti- 
tuants ont été précisés dans le Chapitre 2. Les processus 
pathologiques qui peuvent intéresser la paroi thoracique 
sont multiples : anomalies congénitales de développement, 
maladies inflammatoires et infectieuses, tumeurs des parties 
molles et des structures osseuses. Certaines de ces patho- 
logies surviennent dans un contexte d'affection générale 
que nous n’aborderons pas ; nous limiterons notre étude 
aux affections pariétales spécifiques au thorax considérées 
comme du domaine de la pneumologie ou de la chirurgie 
thoracique. La pathologie traumatique est également exclue 
de ce chapitre. 

Radiologues et cliniciens ont souvent des difficultés à 
identifier et à caractériser une lésion pariétale. L’imagerie en 
coupes, la tomodensitométrie (TDM) et l’imagerie par réso- 
nance magnétique (IRM) permettent de préciser la topogra- 
phie de la lésion et ses caractères et, souvent, d'évoquer le 
diagnostic. 


MALFORMATIONS 
CONGÉNITALES 


Malformations des parties molles 


Il s’agit le plus souvent d’une anomalie musculaire entrant 
dans le cadre d’un syndrome de Poland [18, 41]. Ce syn- 
drome est caractérisé par une agénésie partielle ou totale 
du muscle grand pectoral et une atteinte du muscle sub- 
clavier. Ces lésions peuvent être uni- ou bilatérales et asso- 
ciées à une syndactylie homolatérale. Il est également pos- 
sible de retrouver d’autres anomalies : absence du muscle 
petit pectoral, agénénésie mammaire et/ou mammelon- 
naire, absence ou atrophie costale homolatérale de la 2€ à 
la 5° côte. 

L'aspect radiographique est celui d’une hyperclarté hémi- 
thoracique du fait d’une réduction de volume des parties 
molles. L’imagerie en coupes, notamment le scanner, permet 
de réaliser un bilan musculaire complet ainsi que des lésions 
musculosquelettiques associées [18, 25, 39]. 
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Malformations osseuses 


Pectus excavatum 


Le pectus excavatum ou thorax en entonnoir est la consé- 
quence d’une déformation du sternum et des cartilages cara- 
térisée par une dépression thoracique antérieure et une saillie 
antérieure des côtes par rapport au sternum (fig. 11-31). La 
cause la plus probable de cette déformation est une anomalie 
du développement directionnel des cartilages costaux obli- 
geant le segment inférieur du sternum à se développer vers 
l'arrière [20]. Cette malformation peut survenir isolément 
ou être associée à un syndrome de Turner, une ostéogenèse 
imparfaite, une dystrophie musculaire, un syndrome de Mar- 
fan ou d’'Ehlers-Danlos, une dysplasie cléidocrânienne, une 
fistule artérioveineuse pulmonaire, une séquestration ou un 
prolapsus valvulaire mitral idiopathique [21]. 

La conséquence de cette dépression est une réduction de 
l'espace prévertébral avec déplacement vers la gauche et rota- 
tion axiale du cœur et une diminution de l’espace occupé par 
le poumon gauche. 

La radiographie thoracique de face montre une déviation 
gauche du médiastin et du cœur, avec souvent une absence 
de visibilité du bord droit du cœur, une rectitude de son bord 
gauche et une saillie de l'arc moyen. Exceptionnellement, 
cette déviation médiastinale et cardiaque peut être droite avec 
non-visualisation du bord gauche du cœur [39]. Dans cer- 
tains cas, la projection des parties molles latérosternales peut 


D.com 


être responsable d’une augmentation de densité pouvant faire. mm 


croire à une pathologie du lobe moyen. En fonction de l’im- 
portance de la déformation, la radiographie thoracique peut 
faire évoquer une masse médiastinale [29]. 

La radiographie thoracique de profil permet d’appré- 
cier l'importance de la dépression sternale (fig. 11-31b). 
Cependant, c’est la TDM qui permet le mieux de quanti- 


C 
qu 
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fier cette malformation lorsque l'indication chirurgicale est" 


retenue (fig. 11-31c,d), autorisant la définition d’un index 
de pectus en divisant le diamètre transverse du thorax par 
son diamètre antéro-postérieur. Pour Haller et al. [27], la 
valeur normale de cet index est de 2,56 + 0,35 et un index 
supérieur à 3,25 serait une indication chirurgicale. D’autres 
indices similaires ont été utilisés en TDM pour évaluer cette 
déformation [37|. 
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(a) Radiographie thoracique de face. Pectus excavatum avec déplacement du cœur vers la gauche, absence de visibilité du bord droit du cœur et pseudo-opacité 
paracardiaque droite. (b) Radiographie thoracique de profil. Dépression postérieure des deux tiers inférieurs du sternum (flèches) refoulant la face antérieure 
du cœur. (c) Coupe TDM sans injection de produit de contraste en fenêtre médiastinale. La TDM réalise un bilan complet avec appréciation de la réduction du 
diamètre antéro-postérieur du thorax et du retentissement sur les cavités cardiaques dans le cadre d’un bilan préopératoire. (d) Reconstruction 2D dans le plan 
sagittal. La déformation du sternum est appréciée dans sa globalité avec également le retentissement sur les structures médiastinales. 


Pectus carinatum 

Le pectus carinatum ou thorax en carène ou encore thorax 
de pigeon est la déformation inverse du pectus excavatum. 
Il s’agit d’une protrusion antérieure du sternum intéres- 
sant essentiellement sa partie inférieure, avec souvent un 
appendice xiphoïde dédoublé. La cause est une fusion 
prématurée des noyaux d’ossification sternaux [50]. La 
radiographie thoracique de profil (fig. 11-32a) met faci- 
lement en évidence cette protrusion antérieure du ster- 
num, un bilan plus complet pouvant être réalisé par la 
TDM (fig. 11-32b). 
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Cette malformation est plus rare que le pectus excavatum 
mais peut également être associée à d’autres pathologies : 
cardiopathies congénitales cyanogènes, syndrome de Marfan, 
syndrome d’'Ehlers-Danlos, homocystinurie, dysplasie spondylo- 
épiphysaire tardive, maladie de Morquio, ostéogenèse imparfaite. 


Côtes cervicales 


Appelée aussi côte accessoire ou côte d’'Eve, cette anomalie 
intéresse habituellement la 7° vertèbre cervicale. Le critère de 
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diagnostic de côte cervicale est la présence d’une côte surnu- 
méraire qui s'articule avec un processus transverse de type 
cervical. La taille de cette côte cervicale est variable, allant 
d’une petite formation ossiculaire à une structure osseuse de 
longueur suffisante pour venir s’articuler ou fusionner avec 
la vraie 1" côte (fig. 11-33). Elle ne peut être qualifiée de 
surnuméraire que si l’on identifie la vraie 2° côte qui s'articule 
toujours en avant avec jonction manubriosternale [17]. Sa 





Fig. 11-33 Côte cervicale. 
Radiographie thoracique de face centrée sur l'apex droit. Côte cervicale droite 
(flèche) avec néo-articulation avec la première côte (tête de flèche). 
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Fig. 11-32 Pectus carinatum. 

(a) Radiographie thoracique de profil. Protrusion antérieure du sternum (flèches). 
(b) Reconstruction 2D dans le plan sagittal. La déformation du sternum est appréciée 
dans sa globalité. 


fréquence est estimée à 0,5 % de la population et est asympto- 
matique dans près de 90 % des cas. 

Cette anomalie peut être responsable d’un syndrome de la 
côte cervicale lorsque la radiographie met en évidence cette 
côte cervicale et que, sur le plan clinique, il existe une douleur 
et une sensation de faiblesse du membre supérieur, une trans- 
piration de la main et une modification du pouls en fonction 
de la position de bras. Dans ce cas, les lésions osseuses sont 
responsables d’une compression vasculaire. Il peut également 
exister une atteinte des structures nerveuses du plexus bra- 
chial par compression directe de cette côte cervicale ou par 
une bandelette fibreuse la reliant à la première côte. Le scan- 
ner permet un bilan anatomique satisfaisant en montrant les 
anomalies osseuses et les rapports avec les structures vasculo- 
nerveuses. 


Côte bifide 
Elle intéresse le plus souvent la 4 côte et se présente comme 


un dédoublement de son arc antérieur. Sa fréquence est esti-" 
mée à 0,6 % de la population [26]. 


Fusion costale 


Bien que pouvant intéresser plusieurs côtes, cette fusion ou 
pont osseux intéresse dans la majorité des cas les 1'° et 2° côtes 
et se localise sur les arcs antérieur ou postérieur (fig. 11-34). 
Ce pont osseux peut être complet ou réaliser un aspect de 
pseudathrose. Dans de rares cas, cette malformation peut être 
associée à une anomalie congénitale du rachis. 


Hypoplasie costale 


Toutes les côtes peuvent avoir un aspect hypoplasique, mais 
la plus fréquemment atteinte reste la 1'° côte qu'il ne faut pas 
confondre avec une côte cervicale. 
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Fig, 11-34 Fusion costale. 
Radiographie thoracique de face centrée sur l’apex gauche. Fusion des arcs 
antérieurs des 1'€ et 2€ côtes en projection rétroclaviculaire. 


Pseudarthrose de la 1" côte 
Elle se traduit par l'existence d’une ligne radiotransparente 


bordée par une ostéosclérose et qui se situe au niveau du tiers 
moyen de la côte. 


Côte intrathoracique 
Il s’agit d’une anomalie rare en rapport avec une côte surnu- 


méraire se développant le plus souvent à droite et dans la par- 
tie médiane du thorax (fig. 11-35). 


Anomalies de l’omoplate 

La malformation la plus fréquemment rencontrée est la défor- 
mation de Sprengel. Cette anomalie se traduit par une sur- 
élévation de l’omoplate, uni- ou bilatérale, due à sa fixation au 
rachis cervical par une bande de tissu fibreux ou une bande 
osseuse omovertébrale [9]. 


PATHOLOGIE TUMORALE 
ET DYSPLASIQUE DU SQUELETTE 


Pathologie tumorale 


Les tumeurs osseuses primitives du squelette thoracique sont 
rares puisqu'elles ne représentent que 5 % de l’ensemble des 
tumeurs ostéo-articulaires ; plus de 60 % de ces tumeurs sont 
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Fig. 11-35 Côte intrathoracique. 

(a) Radiographie thoracique de face. Présence d’un arc costal naissant de l’arc 
postérieur de la 6° côte gauche et se dirigeant en bas et en dehors (flèches). 
(b) Reconstruction volumique du gril costal gauche. Cette reconstruction 
identifie parfaitement l’origine de cette côte intrathoracique, sa direction en 
bas et en dehors, longeant la face interne des arcs costaux qu'elle croise, et 
sa longueur. 


primitives [38]. La majorité de ces lésions intéressent les côtes 
et la première cause de tumeur osseuse costale reste la métas- 
tase, le plus souvent d’origine pulmonaire ou mammaire. La 
majorité des lésions tumorales du sternum sont malignes et la 
plus fréquente est représentée par le chondrosarcome. 
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Tumeurs bénignes 
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Elles sont observées essentiellement sur les côtes, plus rare- 
ment au niveau du sternum. Il s’agit essentiellement de 
l'ostéochondrome et de l’enchondrome, beaucoup plus rare- 
ment de l’ostéoblastome ou de l’hémangiome. 


Ostéochodrome 


L’ostéochondrome ou exostose ostéogénique (fig. 11-36) est 
la tumeur bénigne la plus fréquente de la côte. Sur la radiogra- 
phie thoracique et le gril costal, son aspect est évocateur et se 
traduit par une tuméfaction osseuse bien limitée avec une base 
sessile et se continuant à plein canal avec l’os spongieux de la 
côte. Des calcifications peuvent être reconnues en périphérie, 
sans caractère péjoratif si elles restent localisées. Le scanner et 
lIRM n’amènent pas d'éléments supplémentaires sur le plan 
diagnostique. Ils peuvent cependant participer au diagnostic 
différentiel avec le chondrosarcome par l'étude de la coiffe 
cartilagineuse qui, lorsqu'elle est supérieure à 3 cm, doit faire 
évoquer un possible chondrocarcome. Multiples, ils entrent 
dans le cadre d’une maladie exostosante (fig. 11-37) avec un 
risque de dégénérescence sarcomateuse dans près de 20 % des 
cas, alors qu'il n’est que de 1 % pour les lésions isolées. 


Enchondrome 


La localisation costale ne représente que 3 % de l’ensemble 
des localisations osseuses de l’organisme. L’enchondrome se 
localise essentiellement aux deux extrémités de la côte et son 
aspect radiographique est représenté par une lacune centro- 
osseuse (fig. 11-38a) à contours géographiques, respectant la 
corticale et contenant des calcifications réparties de manière 
homogène, ponctuées ou floconneuses, ou en forme d'arc ou 
d’anneau fermé. 
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L'examen TDM confirmera la nature tissulaire de la lésion 
et permettra de mieux apprécier la matrice cartilagineuse avec 
ses calcifications (fig. 11-38b). À ce stade, l'IRM n’a pas d’in- 
dication. 

La dégénérescence est rare (fig. 11-39), sauf si nous sommes 
dans le cadre d’une enchondromatose où cette dégénéres- 
cence atteint 5 à 20 % des cas. 


Tumeurs malignes 


Les tumeurs malignes atteignent plus fréquemment les côtes 
que le sternum ; au niveau de ce dernier, ce sont les méta- 
stases qui dominent. 


Métastases 


Elles atteignent aussi bien le sternum que les côtes (fig. 11-40) 
et leur aspect peut être lytique, condensant ou mixte, associé 
ou non à une masse des parties molles. Il est possible que 
leur reconnaissance soit difficile au début et la scintigraphie 
osseuse ou la tomographie par émission de positons (TEP) 
sont plus sensibles pour leur recherche dans le cadre d’un 
bilan d'extension d’une néoplasie. Les tumeurs malignes le 
plus souvent en cause sont les cancers bronchopulmonaire, 
mammaire, rénal, prostatique et le mélanome. 


Tumeurs malignes primitives 


Toutes les variétés histopathologiques peuvent atteindre les 
côtes ou le sternum. Nous ne développerons que celles qui 
sont les plus fréquentes. 


Myélome 
C’est la tumeur la plus fréquente après la métastase, notamment 
au niveau des côtes. Elle représente la seconde localisation 


Fig. 11-36 Ostéochondrome. 

(a) Radiographie thoracique de face. Formation 
nodulaire dense en regard de l'arc antérieur de la 
8° côte gauche (flèche). (b) Coupe TDM en fenêtre 
osseuse. Ostéochondrome se traduisant par une 
excroissance osseuse en continuité avec l’arc cos- 
tal de voisinage à développement intrathoracique, 
à limites nettes et contenant des calcifications. 


Tout Est Gratuit 
709 


wwWw.lemanib.com 





© 











iE= 


 Paratger Le Site 
à 





Fig. 11-37 Ostéochondrome. 

Radiographie thoracique de face. Présence de plusieurs ostéochondromes 
costaux droits et gauche (flèches et têtes de flèche) dans le cadre d’une ostéo- 
chondromatose. 


osseuse de la maladie après le rachis et se rencontre dans près 
de 50 % des cas. Dans le myélome multiple, la lésion est ostéo- 
lytique, à bords nets non condensés, sans réaction périostée 
(fig. 11-41). Les aspects avec lyse corticale et extension aux 
parties molles se voient surtout dans les formes évoluées et peu- 
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vent simuler des métastases. La TDM peut mettre en évidence 
de petites lésions non reconnues en radiologie conventionnelle, 
notamment au niveau du sternum. L’IRM est rarement utilisée 
dans le bilan de myélome au niveau de la paroi thoracique. Si 
elle est utilisée, ce sont les séquences d’inversion et de sup- 
pression de graisse avec injection de produit de contraste qui 
seraient les plus sensibles pour identifier ces lésions [29]. 

Le plasmocytome solitaire, qu'il soit costal (fig. 11-42) ou 
sternal, est rare. Il ne représente que 5 % des dyscrasies plamo- 
cytaires et atteint des patients plus jeunes que le myélome mul- 
tiple. L’aspect radiologique le plus typique est représenté par 
une ostéolyse en carte de géographie, soufflant et amincissant 
la corticale et contenant des cloisons plus ou moins épaisses. 
Il peut cependant être moins typique et se caractériser par une 
simple lacune expansive. La TDM permet de mieux apprécier les 


caractères de cette ostéolyse et l’état des corticales (fig. 11-43). 


-[ ! 
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C’est la tumeur maligne primitive la plus fréquente du sternum et 
la deuxième après le myélome pour les côtes (40 % des tumeurs 
malignes des côtes) [5]. Dans cette dernière localisation, la 
plupart de ces lésions sont primitives et proviennent rarement 
d'une dégénérescence d’ostéochondromes ou d’enchondromes. 
Le siège de cette lésion est le plus souvent antérieur, intéressant 
le sternum (fig. 11-44) et les arcs chondrocostaux (fig. 11-45). 

Ce type de tumeur est classé en trois grades sur le plan histo- 
logique, classification sujette à variations interobservateurs. 

L'aspect radiographique est celui d’une tumeur ostéoly- 
tique lobulée contenant des calcifications en rapport avec sa 
matrice cartilagineuse et avec une extension dans les parties 
molles. Ces lésions sont parfaitement bien analysées en TDM. 

Le diagnostic différentiel peut être difficile à faire avec une 
lésion bénigne de type enchondrome ou ostéochondrome, 
mais il faut considérer comme maligne ce type de lésion dont 
la taille est supérieure à 4 cm [36, 42]. 





Fig. 11-38 Enchondrome. 

a) Radiographie thoracique de face. Enchondrome de l'arc antérieur de la 5° côte 
droite se présentant sous la forme d’une lacune avec liseré dense périphérique et 
calcification centrale. (b) Coupe TDM en fenêtre osseuse. Enchondrome de l’arc anté- 
rieur de la 5° côte droite sous la forme d’une lacune à caractère soufflant avec respect 
de la corticale et calcifications centrales 
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Fig. 11-39 Plage d’ostéolyse expansive costale. Fig. 
Coupe TDM en fenêtre osseuse. Plage d’ostéolyse expansive costale chez 
un patient présentant un enchondrome connu ayant augmenté progres- 
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ig. 11-41 Gril costal droit. 
Plasmocytome solitaire du 5° arc costal antérieur droit sous la forme d’une 
lacune soufflante (flèches) avec fracture pathologique (tête de flèche). 


sivement de volume avec apparition de phénomènes douloureux. Exérèse 


chirurgicale : dégénérescence chondrosarcomarteuse du chondrome connu. 





+ 


Fig. 11-40 Métastase. 

Coupe TDM en fenêtre médiastinale. Métastase d’un cancer bronchopulmo- 
naire avec lyse de l'arc postérieur droit de la 7° côte droite associée à un 
syndrome de masse tissulaire à développement endo- et extrathoracique. 





Quinze pour cent des sarcomes d'Ewing se développent au ig. 11-42 Plasmocytome 
niveau de la paroi thoracique et intéressent principalement Coupe TDM en fenêtre osseuse. Plage d’ostéolyse expansive costale avec dis- 
les côtes [7]. C’est la tumeur de la paroi thoracique la plus parition segmentaire de la corticale. Biopsie osseuse : plasmocytome. 
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Fig. 11-43 Plasmocytome solitaire. 

(a) Coupe TDM en fenêtre osseuse centrée sur le sternum. Lyse diffuse du 
corps du sternum avec ruptures corticales multiples sans masse notable des 
parties molles. (b) Reconstruction 2D sagittale du sternum. Cette vue permet 
d'apprécier l'extension en hauteur de la lésion, l'importance des ruptures 
corticales et l'absence de masse notable au niveau des parties molles. 


fréquente chez l'adulte jeune [12, 53]. La plupart des patients 
(90 %) se présentent avec masse pariétale douloureuse avec 
parfois un syndrome fébrile. 

Radiologiquement, cette tumeur se présente le plus souvent 
sous forme d’une ostéolyse à limites floues ou d'aspect mité 
avec réaction périostée associée à une extension dans les parties 
molles (fig. 11-46). Dans certains cas, cette tumeur présente 
essentiellement une composante tissulaire extra-osseuse [10] 
avec simplement une érosion de la côte (fig. 11-47). 


Ostéosarcome 


Les localisations à la paroi thoracique représentent 3 à 10 % 
de l’ensemble de ces sarcomes [2, 29] et atteignent les sujets 
jeunes dans leur deuxième et troisième décennie avec une 
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Fig. 11-44 Chondrosarcome. 

Coupe TDM en fenêtre médiastinale centrée sur le sternum. Chondrosarcome 
sternal avec lyse partielle hétérogène du sternum et envahissement des par- 
ties molles à prédominance rétrosternale. 


prédominance masculine. En général, le pronostic de ces 
ostéosarcomes est plus mauvais que celui des autres localisa- 
tions squelettiques. 

L'aspect radiographique est fonction de l'importance du 
tissu ostéoïde et de son degré de minéralisation. La tumeur 
peut donc apparaître sous la forme d’une lésion lytique, 
condensante ou mixte avec extension aux parties molles. 

L’ostéosarcome parostéal ou juxtacortical survient chez les 
sujets de 20 à 50 ans. L’aspect radiographique est caractéris- 
tique avec une masse ossifiée à la surface de los, largement 
implantée sur la corticale et se développant dans les parties 
molles avec des contours arrondis ou polylobés [29]. Progressi- 
vement, cette lésion tend à encercler l'os dont elle reste séparée 
par un liseré clair qui correspond aux couches profondes du 
périoste. Ces aspects sont parfaitement bien analysés en TDM. 


Lymphome 

La forme primitive osseuse du lymphome est rare au niveau 
de la paroi thoracique et atteint essentiellement les côtes 
qui représentent moins de 5 % des atteintes primitives [49]. 
Il s’agit souvent d’une tumeur agressive avec destruction 
osseuse mal limitée, une réaction périostée et une masse des 
parties molles (fig. 11-48). 

D’autres lésions tumorales plus rares peuvent intéresser la 
paroi thoracique : synovialosarcome, fibrosarcome, etc. Cer- 
taines lésions peuvent simuler des tumeurs osseuses, en par- 
ticulier la myosite ossifiante [14]. 


Pathologie dystrophique 
ou dysplasique 


Dysplasie fibreuse 


Elle représente l'affection osseuse bénigne des côtes la plus 
fréquente : 30 % de l’ensemble de ces lésions [3]. Dans les 
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(a) Do PDHIe thoracique de face centrée sur l’apex droit. Masse tumorale pariétale postérieure avec calcifications et remaniements de l'arc postérieur de la 
4€ côte. (b) Coupe TDM en fenêtre médiastinale. Chondrosarcome développé aux dépens de l’arc postérieur de la côte de voisinage avec développement intra- 
thoracique, contours réguliers, matrice partiellement calciñiée et s'étendant en interne au voisinage du foramen vertébral. 





6 Sarcome d’Ewing. 

. thoracique de face. Sarcome d’Ewing se présentant sous forme 
d’une masse tumorale pariétale postérieure avec lyse de l’arc postérieur de 
la 7€ côte droite. 


formes mono-osseuses, les côtes représentent près de 45 % 
des localisations et dans les formes poly-osseuses, elles sont 
intéressées dans plus de la moitié des cas. La lésion siège 
dans n’importe quel segment de la côte sauf à ses extrémités 
et entraîne une expansion fusiforme localisée. Selon le degré 
d’ossification du tissu fibreux, la lésion se traduit par une 
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Fig. 11-47 Sarcome d’Ewing. ee 
re TDM en fenêtre osseuse. Sarcome d’Ewing se manifestant par le déve- FA 
loppement intrathoracique d'une masse pariétale avec minimes lésions És 


osseuses d’une réaction périostée localisée (flèches).  — 
a 
image plus ou moins radiotransparente (fig. 11-49) ou plus == 


ou moins radio-opaque. 


Enostose — 
L'énostose ou îlot condensant bénin se rencontre chez 0,4% 
de la population [39]. Elle se présente comme une opacité 
costale le plus souvent arrondie qu'il ne faut pas confondre 
avec une opacité nodulaire parenchymateuse. 














Granulome éosinophile 
La côte est une localisation relativement commune de la gra- 
nulomatose à cellules de Langerhans, en particulier chez le 
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sujet jeune. Son aspect est celui d’une lacune à l’emporte- 
pièce, parfois avec des contours flous (fig. 11-50) et un aspect 
multiloculé. 

D’autres affections peuvent se localiser au squelette de la 
paroi thoracique (liste non exhaustive) : maladie de Paget (1 à 
4 % des cas) avec élargissement de l'os et épaississement corti- 
cal, hémoglobinopathies avec aspect « de côte dans la côte », 
ostéodystrophie rénale avec ostéosclérose, myélofñibrose. 











Fig. 11-48 Lymphome. 

(a) Radiographie thoracique de face. Aspect de lyse partielle de l'arc antérieur de 
la 3° côte avec opacité parlétale associée. (b) Coupe TDM en fenêtre médiastinale. 
Lymphome pariétal associant lyse costale partielle et masse des parties molles à son 
voisinage. Noter l'existence d’une adénomégalie au niveau du groupe ganglionnaire 
thoracique interne gauche (flèche). 


TUMEURS DES PARTIES MOLLES 


Les tumeurs des parties molles du thorax sont rares. Leur 
diagnostic est habituellement clinique et leur bilan repose 
sur le TDM et lIRM qui peuvent orienter vers la nature 
bénigne ou maligne, sachant qu’une lésion présentant des 
caractéristiques de bénignité peut se révéler être une tumeur 
maligne [51]. 


Fig. 11-49 Dysplasie fibreuse. 

(a) Gril costal droit. Dysplasie fibreuse se traduisant 
sous forme d’une lacune soufflante de l'arc anté- 
rieur de la 6° côte droite avec respect de la corticale. 
(b) Reconstruction TDM oblique dans le grand axe de 
la lésion. La coupe montre parfaitement l'étendue de 
la lésion, la soufflure de la corticale et les limites avec 
l'os spongieux. 
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Fig. 11-50 Granulome éosinophile. 

Coupe TDM en fenêtre osseuse. Granulome éosinophile se traduisant par une 
lyse partielle à contours flous du manubrium sternal avec rupture corticale 
antérieure. 


Tumeurs bénignes 


Lipome 

Le diagnostic de certitude peut être apporté par la TDM ou 
lIRM du fait des caractéristiques de densité et de signal de la 
graisse (fig. 11-51). Il peut être superficiel, sous-cutané ou 
intramusculaire, à développement vers l’intérieur du thorax 
en sous-pleural, parfois à développement mixte donnant un 
aspect de tumeur en sablier. En imagerie, ces lipomes sont 
homogènes et parfois impossibles à distinguer d’un liposar- 
come même si, dans certains cas, ces derniers présentent 
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un contingent tissulaire appréciable. S'il s’agit simplement 
de caractériser la nature graisseuse de la lésion, la TDM 
suffit, mais si l'indication chirurgicale est retenue, certains 
auteurs préconisent la réalisation d’une IRM qui permettrait 
de réaliser un bilan préopératoire plus précis [34]. Certains 
auteurs retiennent comme arguments de malignité les signes 
suivants : tumeur supérieure à 10 cm, présence de septa- 
tions internes, existence de nodules internes non graisseux 
et un contenu graisseux inférieur à 75 % du volume de la 
tumeur [33]. 


Hémangiome 


Il s’agit le plus souvent d’un angiome de type caverneux avec 
possibilité d’un contingent graisseux. Il peut être reconnu sur 
la radiographie thoracique s’il existe en son sein des calcifica- 
tions arrondies correspondant à des phlébolithes. En TDM, 
lhémangiome se présente sous la forme d’une masse tissu- 
laire se rehaussant après injection de produit de contraste, 
contenant le plus souvent des phlébolithes (fig. 11-52a) et 
parfois associée à un remodelage des structures osseuses de 
voisinage [24]. En IRM, cette lésion présente typiquement 
un signal intermédiaire sur les séquences en pondération 
TI et un hypersignal sur les séquences en pondération T2 
(fig. 11-52b) [40]. Cet hypersignal serait dû à la présence de 
flux sanguin lent ou de sang stagnant à l’intérieur de canaux 
vasculaires dilatés. Cependant, en fonction des différents com- 
posants possibles, l'aspect du signal peut être très variable en 
fonction de la présence de structures vasculaires, de graisse, 
d’hémosidérine ou de thrombus vasculaire. Lorsque la lésion 
siège dans le muscle, il existe fréquemment une atrophie de 
celui-ci [24]. 





Fig. 11-51 Lipome. 

(a) Radiographie thoracique de face. Hyperclarté ovalaire bien 
limitée en projection des parties molles axillaires supérieures 
(flèche). (b) Coupe TDM en fenêtre médiastinale sans injection 
de produit de contraste. La lésion visible sur la radiographie 
thoracique est bien limitée, de nature graisseuse et corres- 
pond à un lipome développé au sein du muscle grand dentelé. 
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Fig. 11-52 Hémangiome. 
(a) Coupe TDM en fenêtre médiastinale sans injection de produit de contraste. Hémangiome 
des parties molles latéro-thoraciques droites avec présence de calcifications correspondant 
à des phlébolithes. (b) Coupe IRM frontale en pondération T2. La lésion apparaît en hypersi- 
gnal franc avec aspect de septations internes. 

Lymphangiome 


Il s’agit d’une malformation congénitale en rapport avec une 
séquestration de sacs lymphatiques qui sont isolés du reste 
du système de drainage lymphatique [48]. En échographie, 
la lésion se présente souvent sous forme d’une masse d'aspect 
multicloisonné avec des logettes hypo-échogènes, voire ané- 
chogènes (fig. 11-53a). En TDM, le lymphangiome apparaît 
comme une masse kystique bien limitée ; la densité homo- 
gène est proche de celle de l’eau. Les limites exactes de la 





Fig. 11-53 Lymphangiome. 


(a) Coupe échographique du creux axillaire droit. Lymphan- 
giome kystique se présentant sous forme d’une masse présen- 
tant de multiples formations anéchogènes de type liquidien 
avec multiples cloisonnements. (b) Coupe IRM frontale du 
creux axillaire droit en pondération T1. Le lymphangiome pré- 
sente un aspect polylobé avec multiples formations dont le 
contenu est en net hyposignal, de type liquidien. Cette lésion 
était en hypersignal franc sur les coupes en pondération T2. 
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tumeur sont mieux appréciées si l'examen est réalisé avec 
injection de produit de contraste. 

L’IRM est cependant l’examen de choix pour explorer ce 
type de lésion. La lésion présente, sur les séquences en pon- 
dération T1, un signal moindre que celui des muscles de 
voisinage (fig. 11-53b) et, sur les séquences réalisées en pon- 
dération T2, un hypersignal [47]. 

Que ce soit en TDM ou en IRM, il est souvent mis en évi- 
dence des septations internes. 
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Tumeurs neurogênes 


:_ Dans une série de 60 patients [54] présentant une tumeur 


neurogène thoracique, 27 % de ces lésions étaient localisées 
au niveau de la paroi thoracique. La majorité de ces tumeurs 
neurogènes proviennent des nerfs intercostaux. Il s’agit le 
plus souvent de schwannomes ou de neurofibromes ; leur 
topographie le long d’un trajet nerveux intercostal doit faire 
évoquer le diagnostic. 


Schwannomes 


Sur les coupes TDM sans injection de produit de contraste, ces 
lésions se présentent sous la forme de masse ovalaire ou arrondie 
et ont un aspect isodense ou hypodense par rapport aux muscles 
de la paroi (fig. 11-54). Après injection de produit de contraste, 
les aspects peuvent être variables : rehaussement homogène ou 
hétérogène avec présence de zones kystiques, rehaussement 
périphérique avec hypodensité centrale, ou inversement [32]. 

En IRM, les schwannomes présentent, en pondération 
T1, un isosignal ou un discret hypersignal par rapport aux 
muscles de voisinage. En pondération T2, ces lésions présen- 
tent un hypersignal souvent hétérogène [32]. 

Le caractère malin de telles lésions doit être évoqué devant 
une augmentation rapide de volume de la lésion ou lexis- 
tence de signes d'extension à distance ou d’envahissement de 
structures de voisinage. 


Neurofibromes 


Ils peuvent être reconnus sur la radiographie thoracique sous 
la forme d’opacité se projetant dans un espace intercostal, soit 
isolément, soit sous forme d’opacité en chapelet (fig. 11-55). 

Ces tumeurs sont bien limitées avec, au scanner, un aspect 
hypodense par rapport aux muscles. Elles présentent souvent 
un rehaussement hétérogène après injection de produit de 
contraste. 

En IRM, on peut identifier un hyposignal central sur les 
coupes en pondération T2 correspondant à la présence de 





Fig. 11-54 Schwannome intercostal. 

Coupe TDM en fenêtre médiastinale sans injection de produit de contraste. 
Schwannome intercostal se présentant sous forme d’une masse tissulaire des 
parties molles extrapleurales se développant essentiellement en endotho- 
racique. 
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Fig, 11-55 Neurofbromes. 

Radiographie thoracique standard. Opacités polypoïdes apicales bilatérales 
(flèches) avec limites inférieures nettes convexes vers le bas correspondant à 
des neurofibromes développés aux dépens de nerfs intercostaux. 


tissu collagène, hyposignal qui n’existerait pas dans le schwan- 
nome [34]. Ces neurofibromes peuvent entrer dans le cadre 
d’une neurofibromatose avec présence de neurofibromes 
plexiformes intéressant massivement la paroi et pouvant être 
responsables d’encoches costales multiples (fig. 11-56). Le 
risque de ces neurofibromes est une dégénérescence, possible 
dans 15 % des cas environ. 


Hémangiopéricytome 

Il s’agit d’une tumeur vasculaire développée à partir des péri- 
cytes de Zimmermann qui entourent les parois des capillaires. 
Bien qu’elle se comporte comme une lésion bénigne, la plu- 
part sont localement invasives au moment de leur diagnostic 
ou récidivent après exérèse avec possibilité de métastases à 
distance. Les explorations radiologiques montrent un syn- 
drome de masse non spécifique hypervascularisée des parties 
molles (fig. 11-57), contenant parfois des calcifications [55]. 


Fig, 11-56 Neurofñbromes. 

Coupe frontale IRM en pondération T1 sans injection de produit de contraste. 
Formations polypoïdes en « chapelet » intéressant l’ensemble des espaces 
intercostaux correspondant à des neurofñbromes des nerfs intercostaux dans 
le cadre d’une neurofibromatose. 
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Fig. 11-57 Hémangiopéricytome. 








(a) Radiographie thoracique de face centrée sur l’apex droit. Présence d’un syndrome de masse 
pariétal de l’apex droit à angles de raccordement obtus avec le parenchyme pulmonaire. (h) Coupe 
TDM en fenêtre médiastinale avec injection de produit de contraste. La masse présente un net 
rehaussement homogène de densité après injection de produit de contraste traduisant son caractère 
hypervasculaire. (c) Artériographie sélective. L'opaciñication par voie artérielle confirme le caractère 


hypervasculaire de la lésion correspondant à un hémangiopéricytome. 


desmoïde 

Cette lésion est également appelée fibromatose agressive ou 
filbromatose des tissus mous et est le plus fréquemment ren- 
contrée chez des sujets jeunes [19, 22, 40]. Bien que loca- 
lement agressive, récidivant volontiers après exérèse mais 
sans métastase à distance, il s’agit d’une tumeur bénigne qui 
intéresse le plus souvent la musculature intercostale [13]. 
En TDM, cette lésion apparaît comme une masse tissu- 
laire non rehaussée après injection de produit de contraste 
(fig. 11-58a). En IRM, cette tumeur présente un iso- ou hypo- 
signal sur les séquences en pondération T1 et un hypersignal 
sur les séquences en pondération T2 (fig. 11-58b), avec une 
zone centrale parfois en hyposignal en fonction de limpor- 
tance du tissu collagène. 
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Il s’agit d’une tumeur de la paroi postérieure du thorax surve- 
nant au voisinage de la pointe de l’omoplate et que l’on ren- 
contre dans la population âgée avec une prévalence de 2 %. 
En fait, il semblerait plutôt que ce soit une réaction hyper- 
plasique induite par des microtraumatismes consécutifs aux 
frictions répétées entre la scapula et la paroi thoracique [35]. 
Au scanner, elle apparaît comme une masse plus ou moins 
bien limitée. La stratification avec des couches de densité 
graisseuse est nettement apparente en périphérie des lésions. 
Il n'existe pratiquement pas de rehaussement de densité après 
injection de produit de contraste. En IRM, elle présente un 
signal voisin de celui des muscles associé à des hypersignaux 
linéaires internes en pondération Tl correspondant aux 





Fig. 11-58 Tumeur desmoïde. 


(a) Coupe TDM en fenêtre médiastinale avec injection de produit de contraste. Masse tissulaire bien limitée des parties molles thoraciques antérieures droites 
(flèches) développée aux dépens du muscle grand pectoral, refoulant le muscle petit pectoral en avant et correspondant à un fibrome desmoïde. (h) Coupe IRM 
axiale en pondération T2. La masse tumorale présente un hypersignal hétérogène modéré (flèches). 
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couches de graisse et à un discret rehaussement après injec- 
tion de produit de contraste [56]. 


Hématopoïèse extramédullaire 


Il ne s’agit pas d’une tumeur vraie mais elle se présente comme 
une masse tumorale plus ou moins lobulée, de topographie 
paravertébrale le plus souvent. Les arcs postérieurs des côtes 
peuvent être élargis et présenter une réaction périostée. Ces 
foyers d’hématopoïèse extramédullaire sont secondaires soit 
à une hernie de moelle osseuse à travers des microfractures 
costales, soit au développement localisé de cellules multi- 
potentielles [25]. 


Tumeurs malignes 


En dehors de la possibilité de dégénérescence des tumeurs 
bénignes décrites précédemment, les tumeurs malignes des par- 





Fig. 11-59 Histiocytoñbrosarcome. 


(a) Coupe échographique des parties molles dorsales droites. 
Histiocytoñbrosarcome des parties molles dorsales présentant 
des limites nettes et une échostructure hypo-échogène homo- 
gène (flèches). (b) Coupe TDM en fenêtre médiastinale avec 
injection de produit de contraste. La masse tumorale présente 
des contours réguliers et une plage homogène hypodense. 
(c) Coupe IRM sagittale en pondération T1 avec injection de 
produit de contraste. La lésion présente des contours réguliers 
avec refoulement des muscles de voisinage et un rehausse- 


ment de signal hétérogène. 
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ties molles de la paroi thoracique sont représentées par des sar- 
comes (fibrosarcome, fibrohistiocytome malin — fig. 11-59 —, 
rhabdomyosarcome). Toutes ces tumeurs ont une apparence 
voisine : il s’agit de masses tissulaires souvent hétérogènes avec 
zones de nécrose, contenant parfois des calcifications et asso- 
ciées à un envahissement des structures de voisinage [29]. 

Une entité particulière au thorax est la tumeur d’Askin, 
d’origine neuro-ectodermique (fig. 11-60). Née dans les par- 
ties molles, elle peut se propager localement vers la plèvre [4] 
et le poumon, atteignant ou non le gril costal. Sa présenta- 
tion radiologique est peu spécifique. Il s’agit d’une tumeur 
hétérogène des parties molles pouvant être associée à une 
destruction osseuse de voisinage, à un épaississement ou à 
un épanchement pleural, et à une invasion du parenchyme 
pulmonaire de voisinage [44]. En IRM, cette masse présente 
classiquement un signal intense sur les séquences en pondé- 
ration T1 et un signal intermédiaire ou élevé sur les séquences 
en pondération T2 [45]. 
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Fig. 11-60 Tumeur d’Askin. 

Coupe TDM en fenêtre médiastinale sans injection de produit de contraste. 
Tumeur d’Askin se présentant sous la forme d’une masse des parties molles 
thoraciques avec développement endothoracique préférentiel et sans lésion 
osseuse identifiable. 


PATHOLOGIE INFECTIEUSE 
ET INFLAMMATOIRE DE LA PAROI 
THORACIQUE 


Pathologie infectieuse 


L’infection primitive de la paroi thoracique est rare mais 
peut survenir dans des circonstances cliniques particulières : 
diabète, sepsis, chirurgie, athérosclérose, alcoolisme, obé- 
sité, immunosuppression, traumatisme. Le plus souvent, les 
ostéomyélites surviennent dans un contexte de lésion infec- 
tieuse pulmonaire ou d’empyème pleural. La reconnaissance 
clinique de telles lésions peut être difficile et les patients 
peuvent présenter fièvre, douleur et modifications cutanées 
allant d’une simple modification de la couleur de la peau à la 
nécrose cutanée franche. L'extension aux tissus de voisinage 
est souvent sous-estimée par l'examen clinique. 


Infections à pyogêènes 


Les germes le plus souvent en cause sont Staphylococcus 
et Klebsiella species, plus rarement les actinomycètes, les 
blastomycètes, Nocardia ou Aspergillus [52]. L’ostémyélite 
costale (fig. 11-61) ou sternale est généralement associée à 
une masse adjacente des parties molles. Ces modifications 
sont difficilement visibles sur une simple radiographie s’il 
n'existe pas de lésion osseuse associée, sachant que les 
signes radiographiques d'atteinte osseuse sont en retard 
de 1 à 2 semaines par rapport à l'apparition des signes cli- 
niques [47]. La TDM et l'IRM mettent facilement en évi- 
dence cette masse des parties molles qui présente souvent 
un centre nécrotique et un rehaussement de densité ou de 
signal après injection de produit de contraste, sachant que 
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lIRM n'est pas supérieure au scanner pour le bilan de ces 
lésions et que la TDM peut permettre de guider un geste de 
biopsie ou de drainage. 

Les abcès pariétaux ne présentent pas d’aspect spécifique. 
En TDM , il s’agit d’une collection hypodense entourée d’une 
coque se rehaussant après injection de produit de contraste, 
éventuellement associée à une destruction costale. 

L’ostéite sternale est le plus souvent secondaire à une ster- 
notomie, associée ou non à une médiastinite, plus rarement 
primitive secondaire à une bactériémie ou à un abcès des 
parties molles de voisinage [23]. Les complications post- 
opératoires surviennent 1 à 2 semaines après l'intervention. 
L’exploration radiologique est du domaine de la TDM qui 
montre l’importance de l’ostéolyse et l’abcès pré- et/ou rétro- 
sternal avec ou sans médiastinite [19]. Il est important cepen- 
dant de connaître certains aspects normaux postopératoires 
pour éviter des faux positifs. Les parties molles présternales 
sont normales avec parfois densification de la graisse cuta- 
née ou quelques bulles d’air dans les premiers jours post- 
opératoires. Dans les premières semaines postopératoires, il 
est rare que la fermeture sternale soit parfaite et il existe sou- 
vent une déhiscence inférieure à 2 mm ou un chevauchement 
des berges. Tardivement, cette solution de continuité peut 
disparaître ou persister sans être symptomatique, rendant le 
diagnostic de pseudarthrose est difficile. Les parties molles 
rétrosternales peuvent également être denses avec présence 
de quelques clartés gazeuses. Il faut donc tenir compte des 
données cliniques et ne pas hésiter, si nécessaire, à renouveler 
l'examen TDM. 

La reconnaissance d’un abcès prévertébral est facile en TDM 
avec présence d’une collection liquidienne. L’ostéite sternale 
est parfois évidente avec érosions et réactions périostées. 


Infection tuberculeuse 


L’atteinte pariétale par la tuberculose est rare, moins de 2% 
des manifestations musculosquelettiques [1, 11, 31]. Elle est 
le plus souvent d’origine hématogène mais peut être secon- 
daire à une extension pariétale d’une tuberculose pleurale 
ou parenchymateuse pulmonaire. Cependant, les côtes et les 
cartilages costaux sont les sites les plus fréquents de la tuber- 
culose extrapulmonaire chez les patients drogués utilisant la 
voie intraveineuse [16, 28]. Les données de l'imagerie, en par- 
ticulier de la TDM, sont non spécifiques et voisines de celles 
rencontrées dans les autres infections pariétales : destruction 
osseuse associée à une masse adjacente des parties molles 
avec centre nécrotique (fig. 11-62) et anneau périphérique se 
rehaussant après injection de produit de contraste [6, 8, 30]. 


Lésions inflammatoires 


Syndrome de Tietze 


Il est défini par un gonflement inflammatoire et doulou- 
reux d’une ou de plusieurs jonctions chondrocostales, cette 
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Fig. 11-61 Ostéomyélite costale. 


(a) Radiographie thoracique de face. Lésions d’ostéite chronique intéressant les arcs antérieurs de la 2° à la 5° côte droite avec élargissement et aspect fibrillaire 
de ces structures. (b) Coupe TDM en fenêtre osseuse. Les côtes apparaissent hypertrophiées avec condensation hétérogène et tuméfaction des parties molles. 
(c) Coupe IRM frontale en pondération T1 avec injection de produit de contraste. Les arcs costaux en vue transverse sont hypertrophiés (flèches) avec disparition 
de l’hyposignal de la corticale. Les parties molles de voisinage sont hypertrophiées avec rehaussement diffus de leur signal. 


es” 





Fig. 11-62 Abcès tuberculeux. 

Coupe TDM axiale en fenêtre médiastinale. Abcès tuberculeux des parties 
molles latéro-thoraciques gauches se présentant sous forme d’une collection 
liquidienne hétérogène avec ostéite costale. 


atteinte étant le plus souvent localisée au niveau du 2° car- 
tilage costal. La radiographie thoracique est habituellement 
normale. La TDM peut montrer un épaississement ou une 
angulation du cartilage costal avec parfois des ostéophytes 
sternocostaux [30, 43], mais elle aura surtout pour but d’éli- 
miner une affection tumorale ou infectieuse pouvant simuler 
un syndrome de Tietze. 
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Hyperostose sterno-costo-claviculaire 


Ce syndrome prédomine chez l’homme et est caractérisé 
par l'apparition d’une tuméfaction thoracique antérieure 
douloureuse [46]. La radiographie met en évidence une 
condensation de l'extrémité interne des clavicules, de la par- 
tie supérieure du sternum et des premières côtes. La TDM 
montre l’hyperostose, le plus souvent homogène, parfois 
fibrillaire, d'aspect pseudo-pagétique ou pseudo-ostéitique. Il 
s’y associe des calcifications ligamentaires, notamment celles 
du ligament sterno-costo-claviculaire [35]. Cette hyperos- 
tose est un des signes majeurs du syndrome SAPHO (syno- 
vite, acné, pustulose palmoplantaire, hyperostose et ostéite). 


Spondylarthrite ankylosante 


Elle atteint non seulement le rachis avec ses articulations 
costovertébrales et costotransversaires, mais également les 
articulations sternoclaviculaires et manubriosternales. La 
TDM montre bien l’enthésopathie ossifiante capsuloliga- 
mentaire. 
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EMBOLIE PULMONAIRE AIGUË 
ET MALADIE THROMBOEMBOLIQUE CHRONIQUE 


S. Maître, À. Resten, D. Musset 


L’embolie pulmonaire (EP) est définie par l’obstruction d’une 
ou plusieurs artères pulmonaires, le plus souvent par un 
thrombus fibrinocruorique, rarement par des cellules tumo- 
rales, par un embol septique, de graisse, de liquide amnio- 
tique, de parasites ou de corps étrangers. Nous ne traiterons 
que des EP dues à la migration d’un thrombus fibrinocruo- 
rique à partir d’une thrombose veineuse profonde (TVP) des 
membres inférieurs. Deux formes cliniques de l’embolie pul- 
monaire sont à différencier : d’une part l’'embolie pulmonaire 
aiguë (EPA) et ses deux présentations, non grave ou massive, 
d'autre part l’embolie pulmonaire chronique, complication 
rare de l’'embolie pulmonaire aiguë, responsable d’une hyper- 
tension artérielle pulmonaire postembolique (HTAP-PE). 


EMBOLIE PULMONAIRE AIGUË 


L’embolie pulmonaire aiguë est une pathologie fréquente 
et grave, potentiellement mortelle [85]. Son incidence 
est estimée à 100 000 cas par an et elle est responsable de 
10 000 décès par an en France [50]. Le diagnostic d’embolie 
pulmonaire est un problème difficile à résoudre pour le cli- 
nicien, étant donné le peu de spécificité des signes cliniques 
et les multiples présentations pouvant concerner toutes les 
spécialités. 

Toute suspicion clinique d'EP impose un diagnostic de 
certitude et une prise en charge thérapeutique en urgence. 
En effet, l'absence de traitement est à l’origine de récidives et 
d’une mortalité d'environ 25 % [6], ce taux diminuant à 7 % 
sous traitement anticoagulant [120]. Le traitement anticoagu- 
lant n’est pas non plus anodin, responsable d’une morbidité 
de 7 à 15 % avec 1 à 3 % d'accidents hémorragiques graves et 
d’une mortalité de 0,75 % [120]. 

L’EP constitue la complication grave des thromboses vei- 
neuses profondes ; si, chez 70 à 90 % des patients, l'EP est due 
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à la migration d’un thrombus fibrinocruorique à partir d’une 
TVP des membres inférieurs, environ 50 % des patients ayant 
une thrombose veineuse profonde proximale ont également 
une EP, qui est le plus souvent asymptomatique [78]. L’EP 
résulte beaucoup plus rarement d’une migration à partir d’une 
thrombose pelvienne, des veines des membres supérieurs ou 
des cavités cardiaques droites. 

Le problème diagnostique est donc essentiel, et il faut 
explorer les deux pôles veineux et artériel de la maladie vei- 
neuse thromboembolique (MVTE), tous deux pouvant mettre 
en jeu le pronostic vital du patient. 

Dans ce chapitre, après un rappel de l’histoire naturelle 
de l’embolie, nous décrirons successivement les différentes 
méthodes participant au diagnostic d'EP au niveau des artères 
pulmonaires (AP) et des veines des membres inférieurs et les 
différentes stratégies diagnostiques de l'EP validées dans la 
littérature. 


O 
O 


Q 
Histoire naturelle et physiopathologie = 


Histoire naturelle |1] 


Elle est mal connue. Dans une étude de 1981, Even et al. [34] 
montraient que l’EP n’était diagnostiquée dans les 8 premiers 
jours de l'épisode initial que dans 50 % des cas, entre le 8° et 
le 30° jour dans 30 % des cas, après le 30° jour dans 20 % des 
cas. La récidive d'EP est fréquente en l’absence de traitement 
du premier épisode [6], nettement plus faible sous anticoagu- 
lants à doses efficaces : de 8 % dans l’étude Pioped [127, 132], 
allant de 2 à 18 % selon Rémy-Jardin et al. [101], associé à des 
taux de décès élevés de 45 % dans l’étude Pioped [127, 132]. 

Il est admis que 95 % des EPA proviennent de la migration 
d’un thrombus à partir des veines des membres inférieurs. 
Une étude prospective de suivi pendant 8 ans de patients 
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ant eu une thrombose veineuse profonde des membres 
… inférieurs a montré une récidive dans 22 % des cas [54]. La 
récidive thromboembolique se fait au niveau de la même loca- 
lisation dans 45 % des cas, au niveau du membre inférieur 
controlatéral dans 36 % et par EP dans 11,5 % des cas. Il faut 
souligner que les récidives surviennent préférentiellement 
sur certains terrains de thrombophilie ou de cancer [511]. 
Le siège des thrombi artériels pulmonaires a été déterminé 
sur des angiographies [89] qui montrent des thrombi dans 
les artères tronculaires ou lobaires dans 25 % des cas, dans 
les artères segmentaires ou plus larges dans 45 % des cas, 
exclusivement dans les artères sous-segmentaires ou plus 
petites dans une proportion variable de 6 à 33 % selon les 
séries. Quatre-vingt-dix pour cent des thrombi prédomi- 
nent aux bases, le plus souvent à droite, 15 % sont unilaté- 
aux 1127 1321: 


Physiopathologie 

Les conséquences de l’embolie pulmonaire [57] dépendent de la 
taille de l’embol, du siège de migration de l’embol et de l’état 
préalable cardiopulmonaire du patient. 

L’embolie pulmonaire altère les relations débit/pression 
vasculaire et la distribution de la perfusion pulmonaire avec 
modification des échanges gazeux et de la fonction ventricu- 
laire droite. 

Il faut noter que le ventricule droit ne peut développer une 
pression systolique supérieure à 60 mmHsg. Il est cependant 
protégé par la faible résistance de la circulation pulmonaire 
et sa remarquable capacité de distension et de recrutement. 

La relation entre le degré d’obstruction vasculaire pul- 
monaire et les résistances vasculaires pulmonaires totales 
(définies par le rapport entre la pression artérielle pulmo- 
naire moyenne et le débit cardiaque) est d’allure hyper- 
bolique avec augmentation minime des résistances jusqu’à 
une obstruction de l’ordre de 50 %, pourcentage définis- 
sant en général une EP grave. Au-delà, l’aggravation hémo- 
dynamique est souvent brutale, même pour une augmenta- 
tion modérée de l’obstruction [82]. L’index cardiaque est 
le plus souvent normal ou augmenté, l'augmentation du 
débit cardiaque paraissant alors liée à l’'hypoxie. Cependant, 
l'index cardiaque est diminué dans certains cas, entraînant 
des signes de choc avec hypotension systémique, et révèle 
presque toujours une obstruction vasculaire pulmonaire de 
l'ordre de 80 %, à pronostic extrêmement sombre (mortalité 
de 20 à 30 %). Chez ces patients, la pression artérielle pul- 
monaire moyenne ne dépasse jamais 40 mmHg, tout chiffre 
supérieur orientant vers une hypertension artérielle pulmo- 
naire préexistante. 

Le retentissement ventilatoire [26] est complexe : l’embo- 
lie pulmonaire altère la distribution des rapports ventilation 
(V}/perfusion (Q), et crée des unités pulmonaires à haut 
rapport V/Q (hypocapniantes et hyperoxémiantes) dans les 
zones embolisées et des unités pulmonaires à bas rapport 
V/Q (hypercapniantes et hypoxémiantes) dans les zones res- 
tées saines. L’augmentation de perfusion dans les zones de 
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bas rapports V/Q s'explique par une redistribution du débit 
cardiaque des zones embolisées vers les zones non atteintes 
et par un phénomène de broncho- ou pneumoconstriction, 
redistribuant la ventilation dans les zones perfusées. Rare- 
ment, il peut s’y associer un shunt vrai par développement 
d’atélectasies, dont l’origine est multifactorielle avec altéra- 
tion de surfactant dans les territoires embolisés, hypoventi- 
lation réflexe dans ces territoires et œdème lésionnel localisé 
dû à l'émission de substances vasoactives à partir des caillots 
compactés. Un shunt droite-gauche cardiaque peut également 
survenir par insuffisance cardiaque droite et réouverture d’un 
patent foramen ovale. L'ensemble de ces phénomènes se tra- 
duit le plus souvent par une hypoxémie associée à une hypo- 
capnie. 

La diminution de la compliance dynamique pulmonaire 
et l'augmentation des résistances bronchiques liée en partie 
à des mécanismes humoraux entraînent une diminution du 
volume gazeux intrathoracique et une ascension diaphragma- 
tique homolatérale souvent constatée sur la radiographie. 

Les conséquences anatomiques de l’obstruction artérielle pul- 
monaire [26] dépendent également de la taille du thrombus, 
de son siège et de l’état préalable cardiorespiratoire du patient. 

Le thrombus, formé d’agrégats plaquettaires, de fibrine, de 
leucocytes et d’hématies, évolue vers la fibrinolyse, qui peut 
commencer dans les 24 heures après l'épisode initial et être 
totale au bout de 8 jours ; cette physiopathologie explique 
donc la nécessité de réaliser des examens diagnostiques pré- 
coces. 

L'évolution peut également se faire soit vers la formation 
d’un magma éosinophile stable (thrombus adhérent), avec 
perte des quatre constituants, soit vers la colonisation du 
thrombus par des fibroblastes qui est transformé en tissu 
conjonctif oblitérant le vaisseau, ou qui est rétractile, respon- 
sable de l'apparition de ponts et de bandes à l’intérieur de 
l'artère. 

Le retentissement sur le territoire d’aval est dominé par 
le risque d’hémorragie et d’infarctus pulmonaire. En fait, la 
survenue de ces deux anomalies dépend de la capacité de la 
circulation bronchique de suppléance : en cas d’obstruction 
d’un gros tronc artériel proximal, la circulation bronchique 
de suppléance se distribue en aval de l’occlusion à travers 
la totalité du lit artériel pulmonaire qui est ainsi capable de 
l'absorber. 

En cas d’obstruction pulmonaire distale, l’irruption de sang 
bronchique dans la zone embolisée ne peut être supportée 
par un petit segment artériel pulmonaire et une extravasation 
d’hématies survient dans les alvéoles responsables d’hémorra- 
gies pulmonaires. 

Initialement, ces lésions ne se compliquent pas de nécrose 
et la résolution se fait en 3 à 5 jours, sans cicatrice, après 
résorption des substances extravasées. 

Cependant, l’occlusion peut aboutir à une nécrose du 
foyer non perfusé, ce d'autant qu’il existe une gêne au retour 
veineux pulmonaire (valvulopathie mitrale, défaillance du 
cœur gauche). L’élévation de la pression veineuse pulmo- 
naire entraînerait un reflux de sang veineux dans la zone de 
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Thémorragie, favorisant ainsi la constitution d’un infarctus 
complet. Dans ce cas, l’envahissement des alvéoles par les 
hématies s'accompagne de l'apparition d’un œdème des parois 
alvéolaires. L'évolution est marquée par la dégénérescence 
des hématies, avec nécrose des parois alvéolaires et constitu- 
tion de l’infarctus vrai. Après quelques semaines, un tissu de 
granulations s'organise et évolue lentement vers une cicatrice 
fibreuse. Le foyer lésionnel a une forme conique à base pleu- 
rale et à sommet tronculaire, le sommet ne rejoignant pas le 
hile pulmonaire. La fréquence de l’infarctus pulmonaire varie 
de 37 % dans les 24 premières heures à 57 % dans les heures 
suivantes [37]. Rarement, certains embols pulmonaires graves 
avec cœur gauche défaillant se compliquent d’un œdème pul- 
monaire. 


Moyens diagnostiques 


Toute suspicion d’embolie pulmonaire impose une certitude 
diagnostique en urgence. Ce diagnostic repose essentielle- 
ment sur différents examens d'imagerie. L’embolie pulmo- 
naire et la thrombose veineuse profonde des membres infé- 
rieurs étant les deux pôles d’une même maladie, les stratégies 
étudiées actuellement prennent en compte ce concept et 
utilisent préférentiellement des examens non ou peu inva- 
sifs (écho-Doppler des membres inférieurs, scintigraphie, 
angioscanner spiralé des artères pulmonaires) afin de dimi- 
nuer le recours à l’angiographie pulmonaire. Mais pour qu'un 
test diagnostique soit considéré comme validé pour la straté- 
gie employée, connaître ses performances en termes de sen- 
sibilité et de spécificité n’est pas suffisant, il est actuellement 
admis que la première démarche à réaliser devant un patient 
suspect d’'EP est d'établir la probabilité clinique de la maladie 
avant la réalisation du test, dans le but d'améliorer sa rentabi- 
lité diagnostique. 


Données cliniques et examens 
de routine 


Pris séparément, les signes cliniques, lélectrocardiogramme, 
la radiographie de thorax et les gaz du sang dans la suspicion 
d'EP n’ont aucune sensibilité ou spécificité d’embolie pulmo- 
naire. En revanche, ils ont une grande valeur d'orientation et 
permettent d'établir une probabilité clinique d’'EP. 


Radiographie du thorax 


La radiographie du thorax doit être réalisée en urgence, de 
préférence au lit du patient [31, 37, 128]. Son intérêt majeur 
est d'éliminer les autres causes de polypnée (pneumopathie 
infectieuse, pneumothorax ou subœdème pulmonaire) et de 
prévoir la rentabilité d’une scintigraphie de ventilation/perfu- 
sion. Elle sert de référence pour l’évolution. 

Elle est et reste normale dans 20 % des cas. Cependant, à un 
stade précoce, dans les 24 premières heures, la radiographie 
de thorax peut montrer des signes de cœur droit avec hyper- 
trophie de l'oreillette droite et du ventricule droit. On peut 
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également observer des éléments de la rare triade de Wes- 
termark [37] : dilatation de l'artère pulmonaire en amont de 
l'obstacle artériel avec aspect de gros hile dense uni- ou bilaté- 
ral, hypovascularisation parenchymateuse d’aval se traduisant 
par une hyperclarté parenchymateuse et une ascension de la 
coupole diaphragmatique homolatérale. 

À un stade plus tardif, au-delà de la 24° heure, le cliché tho- 
racique peut demeurer normal ou montrer un épanchement 
pleural modéré à type d'émoussement d’un cul-de-sac pleural, 
des atélectasies en bande, une image d’infarctus pulmonaire, 
se traduisant par une opacité triangulaire à base pleurale 
et à sommet hilaire, réalisant un aspect de bosse décrit par 
Hampton. Il siège préférentiellement dans les lobes inférieurs, 
surtout à droite, dans l’angle costodiaphragmatique. De taille 
variable, il peut cependant prendre des aspects polymorphes. 
L’opacité peut être excavée avec ou sans infection. Enfin, elle 
peut être unique, multiple, uni- ou bilatérale. Son évolution, 
dans les cas favorables, est marquée par sa régression concen- 
trique. Il laisse parfois des séquelles sous forme d’opacités 
linéaires de 4 à 6 cm de long de direction oblique ou hori- 
zontale. En dehors de ces séquelles, on retrouve également 
des séquelles pleurales, à type de comblement d’un sinus ou 
d'attraction d’une coupole. Exceptionnellement, la thrombose 
artérielle peut se calcifier, se traduisant alors par une calcifica- 
tion moulant la lumière d’une artère pulmonaire, voire d’une 
bifurcation. 


Tableaux cliniques 


La combinaison des différents éléments permet de distinguer 
trois tableaux cliniques très évocateurs d’embolie pulmo- 
naire : 

— la dyspnée aiguë, d'installation brutale, associée à une 
radiographie pulmonaire dans les limites de la normale, un 
effet shunt gazométrique (hypoxie et hypocapnie) et éven- 
tuellement à des signes d'insuffisance cardiaque droite ; 

— linfarctus pulmonaire associant une douleur basithora- 
cique de caractère pleural, accompagné éventuellement 
d’une hémoptysie, d’un effet shunt gazométrique et d’ano- 
malies radiologiques à type d'émoussement d’un cul-de-sac 
pleural et/ou d’atélectasies en bandes et/ou d’une ascension, 
d’une coupole diaphragmatique ; 

— un état de choc avec insuffisance cardiaque droite aiguë, 
témoin d’une embolie pulmonaire grave. 

Les signes de gravité de l’'EP sont essentiellement les signes 
cliniques de cœur pulmonaire aigu, qui témoignent d’une 
embolie pulmonaire massive : tachycardie, reflux hépato- 
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jugulaire, turgescence jugulaire, hypotension artérielle, signe» 


de choc périphérique, trouble de la repolarisation, présence 
d'un bloc de branche droit, d’une onde P, d’une déviation 
axiale droite avec aspect S1Q3 et d’une hypertrophie ven- 
triculaire droite, associés ou non à des signes de bas débit 
cardiaque : somnolence, lipothymie ou syncope. Reconnaître 
ces signes permet une prise en charge diagnostique et théra- 
peutique spécifique en urgence, afin d'éliminer toute embolie 
pulmonaire massive. 
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Évaluation de la probabilité clinique 


Or de la probabilité clinique peut se faire à l’aide de 
scores [142, 146] ou, plus simplement, de façon empirique en 
trois catégories [59]. 

Une probabilité clinique faible correspond à un tableau cli- 
nique peu évocateur chez un patient sans facteur de risque 
(tableau 12-1), associé à la présence d’un autre diagnos- 
tic. La prévalence de l’'EP est de 10 % en moyenne dans ce 
groupe [127, 132]. 

Une probabilité clinique forte correspond à un patient ayant 
une symptomatologie très évocatrice d’embolie pulmonaire, 
non expliquée par un autre diagnostic, associée à des facteurs 
de risque de maladie thromboembolique veineuse. Dans ce 
groupe, la prévalence de l’'EP est de 68 %. 

Une probabilité intermédiaire correspond à tous les autres 
cas ; la prévalence de l’EP est de 30 % dans ce groupe. 


Dosages plasmatiques des D-dimères 


Les D-dimères font partie des produits de dégradation de la 
fibrine. Un taux élevé de D-dimères signifie que la fibrine a 
été lysée, ce qui se rencontre dans bon nombre d'infections ou 
de situations (gens âgés, grossesse, contexte postopératoire), 
mais également dans la maladie thromboembolique veineuse 
aiguë. Sa spécificité est donc médiocre. En revanche, sa sen- 
sibilité pour la présence d’une EP est très élevée, sous réserve 
que la méthode de dosage soit suffisamment sensible. Actuel- 
lement, seules les techniques ELISA ont été validées, notam- 


Tableau 12-1 
Principaux facteurs de risque de la maladie veineuse thrombo- 
embolique. 


Risque élevé 


Chirurgie récente : orthopédique, pelvienne, cancérologique, 
neurochirurgicale 

Traumatisme 

Immobilisation prolongée 

Antécédents de MVTE 

Accident vasculaire cérébral 

Infarctus du myocarde 

Maladie pulmonaire chronique obstructive 
Insuffisance cardiaque 

Néoplasie 

Hormonothérapie substitutive ou contraception orale 
Maladies à « haut risque »* 

Post-partum (< 3 mois) 

Thrombophilie connue 


Risque faible 


Obésité 

Âge > 50 ans 

Insuffisance veineuse chronique 
Histoire familiale de MVTE 

Long voyage récent 





* Maladies à « haut risque » : syndrome myéloprolifératif, syndrome néphro- 
tique, maladie inflammatoire digestive. 
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ment les techniques rapides appelées Vidas et Lia-Test. La 
valeur prédictive négative d’un dosage normal de D-dimères 
est de l’ordre de 98 % [86]. 


Exploration des artères pulmonaires 


Scintigraphie pulmonaire de ventilation 
et de perfusion 


La scintigraphie est un examen morphologique non invasif 
qui permet d'affirmer ou d’exclure le diagnostic d'EP dans 
un certain nombre de cas [132]. En outre, sa sensibilité voi- 
sine de 100 %, en fait un examen de choix dans la stratégie 
diagnostique de l’'EP. Cependant, elle présente deux incon- 
vénients majeurs : sa faible spécificité et sa faible accessibi- 
lité en urgence. L’équipe du Pioped a proposé d'augmenter la 
spécificité de la scintigraphie de perfusion en la couplant, en 
cas de résultat anormal, à la scintigraphie de ventilation. La 
scintigraphie pulmonaire de perfusion est réalisée en injec- 
tant par voie veineuse périphérique des macro-agrégats d’al- 
bumine marqués par le technétium 99". Six incidences sont 
réalisées (faces antérieure et postérieure, deux profils et deux 
obliques). 

L'existence d’une embolie pulmonaire à la scintigraphie de 
perfusion va se traduire par un défaut de perfusion systéma- 
tisé, c'est-à-dire par une lacune localisée au territoire corres- 
pondant. 

Les critères d'interprétation de la scintigraphie pulmo- 
naire de ventilation-perfusion sont ceux validés dans l’étude 
Pioped [132] et classe les résultats scintigraphiques en nor- 
maux, « de haute probabilité » et non diagnostiques (une 
scintigraphie pulmonaire normale est définie par une scin- 
tigraphie de perfusion normale). Une scintigraphie normale 
élimine le diagnostic d’embolie pulmonaire avec une quasi- 
certitude, et seuls 14 % des patients ayant une suspicion d’'EP 
sont concernés par une scintigraphie normale. Cependant, 
la reproductibilité interobservateur dans cette catégorie dia- 
gnostique est excellente (94 % dans l’étude Pioped). De plus, 
quasiment aucune récidive thromboembolique n’est trouvée 
lors du suivi à 3 mois des patients suspects d’'EP, non traités 
sur les données d’une scintigraphie normale (taux de récidive 
de 0,7 %, avec un intervalle de confiance à 95 % de 0,02 à 
1,3 %) [581]. 

Une scintigraphie pulmonaire de haute probabilité est 
définie par des anomalies de perfusion touchant au moins 
l'équivalent de deux segments pulmonaires, avec ventilation 
et radiographie thoracique normales en regard (aspect mis- 
match). Une scintigraphie de haute probabilité permet d’affir- 
mer le diagnostic d'EP, avec une valeur prédictive positive de 
l'ordre de 90 %, mais seulement 13 % des patients ayant une 
suspicion d’'EP ont une scintigraphie de haute probabilité. En 
revanche, la reproductibilité interobservateur est excellente, 
de l’ordre de 95 % dans l'étude Pioped [132]. 

Une scintigraphie pulmonaire non diagnostique, ou indéter- 
minée (ou de probabilité intermédiaire ou faible), est définie 
comme une scintigraphie ni normale, ni de haute probabilité ; 
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la probabilité faible est définie par des défauts de perfusion 
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non systématisés, des défauts de perfusion plus petits que les 
anomalies radiologiques, par des anomalies de perfusion de 
petites tailles quel que soit leur nombre avec radiographie 
normale ou par des défauts de perfusion matchés à la venti- 
lation avec radiographie normale. Une scintigraphie pulmo- 
naire non diagnostique ou indéterminée ne permet pas d’affir- 
mer ou d’infirmer le diagnostic d’'EP. La principale limite de la 
scintigraphie est le nombre élevé de résultats non concluants 
retrouvés chez 50 à 70 % des patients suspects d’'EP selon les 
séries. De plus, la reproductibilité interobservateur est mau- 
vaise et ne se fait que dans 70 à 75 % des cas. 

Étude de l'association de la probabilité clinique d’avoir une EP 
et du résultat probabiliste de la scintigraphie pulmonaire : les 
résultats d’une telle association ont été démontrés dans l’étude 
Pioped, et sont reportés dans le tableau 12-2. Pour environ 
20 % des patients suspects d'EP, l'association d’une faible pro- 
babilité d'EP à une scintigraphie pulmonaire de faible proba- 
bilité rend la probabilité qu’il s'agisse d’une EP extrêmement 
faible (4 %) et autorise à ne pas poursuivre les investigations 
complémentaires et à ne pas traiter ces patients [92]. 


Angiographie pulmonaire 

L’angiographie pulmonaire est longtemps resté l'examen 
de référence [126, 132], remplacé aujourd’hui par l’angio- 
scanner spiralé. Ces indications sont actuellement limitées 
compte tenu du développement de stratégies diagnostiques 
combinant les techniques non ou peu invasives. Sa réalisation 
nécessite une salle de radiologie vasculaire et des opérateurs 
expérimentés ; de plus, la technique doit être rigoureuse et 
conditionne la réussite de la procédure. 


Techniques d'exploration 


Deux types de techniques angiographiques peuvent être uti- 
lisés : l'angiographie conventionnelle et l’angiographie numé- 
risée, en sachant que les salles d’angiographie pulmonaire 
conventionnelle ont été quasiment toutes remplacées par des 
salles numérisées en France. L’angiographie pulmonaire est 
réalisée par injection sélective, avec voie d’abord recherchée 
préférentiellement au niveau de l’avant-bras (veine basilique 
ou humérale), permettant un meilleur contrôle de l’hémo- 
stase. En cas d’impossibilité technique, les voies d’abord jugu- 
laire interne ou fémorale seront utilisées. 


Tableau 12-2 

Prévalence de l’embolie pulmonaire en fonction de la proba- 
bilité clinique et du résultat de la scintigraphie pulmonaire de 
ventilation-perfusion. 

Source : d'après [132]. 


Probabilité clinique Probabilité scintigraphique d’embolie 


d’embolie pulmonaire | pulmonaire 


Intermédiaire Forte 


Faible 


Faible 
Intermédiaire 
Forte 
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Les cathéters mis en place ont un calibre de 5 à 6F, leurs 
extrémités étant recourbées à type de « queue-de-cochon », 
afin d'éviter toute blessure endocardique ou myocardique lors 
des manipulations. Des orifices latéraux assurent la stabilité 
lors de l'injection en haut débit. Les cathétérismes hypersélec- 
tifs des artères pulmonaires, ainsi que la prise des pressions 
artérielles pulmonaires sont réalisés à l’aide d’une sonde de 
type Swan-Ganz, à orifice unique distal et à ballonnet. 

L’injection est réalisée sélectivement dans les artères pul- 
monaires droites et gauches. Les volumes et les débits injec- 
tés devront être adaptés au lieu d'injection, en sachant que 
la qualité de linjection est directement proportionnelle au 
débit. En technique conventionnelle, les débits utilisés sont 
de 30 cc/s pour un volume total de 60 cc par injection et, en 
technique numérique, le débit est de 20 cc/s pour un volume 
total d'injection d’iode de 40 cc. 


Appareillage 


En technique conventionnelle, les films utilisés sont d’un for- 
mat 35 X 35, obtenus à l’aide d’un sériographe à la cadence 
de deux clichés par seconde durant les 4 premières secondes, 
puis d’un cliché par seconde. La durée totale de la sériographie 
est de 10 secondes, prolongée en cas d'HTAP ou d’embolie 
pulmonaire proximale. 

La technique numérique ne pourra être utilisée que si la 
matrice d'acquisition est de 1 024 X 1 024, le taux d'examen 
non concluant étant trop élevé, d'environ 20 %, avec une 
matrice 512 X 512. Un autre critère technique essentiel est 
l'utilisation d’un champ de vue suffisamment large d’un mini- 
mum de 30 cm. Tout d’abord sont réalisés des masques de la 
région à explorer avant l'injection, permettant la soustraction 
secondaire des images non vasculaires. L’acquisition est débu- 
tée immédiatement après l'injection de produit de contraste à 
une cadence de quatre à six images par seconde, avec contrôle 
direct sur l'écran. 

Les limites de la méthode sont les artéfacts dus aux super- 
positions vasculaires ou au défaut de visualisation des artères 
au-delà des artères segmentaires, en cas de réalisation tech- 
nique insuffisante. 

Chez le patient polypnéique, l'obtention d’un masque véri.. 
table est difficile et il est conseillé d'acquérir plusieurs masques 
au cours de deux cycles ventilatoires, le patient étant en venti- 
lation spontanée, avant de lancer l'injection. Les avantages de 
la méthode numérique sont la réduction des volumes injectés, 
la réalisation d’une étude dynamique avec étude des différents 
temps artériels parenchymateux et aortiques. 


Incidences 


Une première incidence sera effectuée lors du cathétérisme 
sélectif de l'artère pulmonaire droite de face, ou en oblique 
antérieur gauche lors du cathétérisme sélectif de l’artère pul- 
monaire gauche. En cas de négativité de la première inci- 
dence, il est indispensable de pratiquer une seconde série en 
incidence orthogonale, avec cathétérisme plus sélectif des 
artères pulmonaires inférieures, afin de dérouler toutes les 
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anches artérielles qui sont superposées sur la première inci- 
_dence [79]. En revanche, si la première incidence permet d’af- 
firmer l’embolie, la seconde série peut ne pas être effectuée. 
Un cathétérisme hypersélectif d’une artère pulmonaire peut 
être utile pour la mise en évidence d’une embolie pulmonaire, 
que ce soit au niveau segmentaire ou sous-segmentaire. Les 
débits et les pressions seront adaptés. En cas d'usage de la 
sonde de Swan-Ganz avec gonflage du ballonnet, l'acquisition 
numérique se fera lors de l’injection manuelle par l'opérateur. 


Interprétation de l'angiographie pulmonaire 
Les critères d'interprétation sont de deux types. 


Critères de qualité technique 

L'examen est jugé satisfaisant si l’image est nette avec opacifi- 
cation des artères pulmonaires jusqu'aux branches de 7° ordre 
en technique numérique et conventionnelle, obtention d’un 
masque satisfaisant permettant la soustraction des structures 
autres que vasculaire en technique numérique et, quelle que 
soit la méthode, si la parenchymographie est dense et homo- 
gène dans les zones normalement perfusées. 


Critères de lecture 

Ils sont décrits par Sagel et Greenspan [115]. La visualisation 
directe du thrombus intra-artériel se traduit par la présence 
d’une image de caillot flottant endoluminal (filling defect) 
ou d’un arrêt cupuliforme du produit de contraste dans une 
artère pulmonaire, dont le diamètre est supérieur à 2 mm 
(fig. 12-1). 

Toutes les artères sont interprétées (artères principales, 
interlobaires, lobaires, segmentaires ou sous-segmentaires). 
Aucun signe parenchymateux pulmonaire n’est retenu. 
L’angiographie est considérée comme négative si et seule- 
ment si les quatre incidences — face et profil droits, OAG et 


profil gauche - ne montrent pas de signe de thrombus intra- 
vasculaire. 

Une angiographie pulmonaire normale élimine le diagnostic 
d’embolie pulmonaire. Plusieurs études [51, 84, 135] mon- 
trent un taux très faible de récidive thromboembolique chez 
des patients suspects d'EP non traités par anticoagulants sur 
les données d’une angiographie pulmonaire normale et suivis 
pendant 3 mois (1,6 % ; intervalle de confiance à 95 % : 0,9 à 
3,1 %). Seule une technique rigoureuse permet d'affirmer ou 
d’infirmer le diagnostic d’embolie pulmonaire. Dans l’étude 
Pioped [132], le taux d'examens techniquement satisfaisants 
était de 95 %. Une étude [97] a montré une qualité optimale 
des angiographies pulmonaires sélectives de type numérique 
chez 93 % des patients avec une qualité sous-optimale chez 
seulement 6% des patients. Dans cette étude, l’utilisation 
d’un cathétérisme hypersélectif des artères pulmonaires per- 
met de réduire le taux d'examen non interprétable à 0,6 %. 

Pour les examens jugés interprétables, les chiffres de 
concordance interobservateur pour la lecture des examens 
angiographiques sont fonction du siège de l’'embol. Dans 
l'étude Pioped [132], la concordance interobservateur est de 
90 % pour les embolies pulmonaires proximales, lobaires et 
segmentaires ; ce taux se réduit à 66 % pour les embolies pul- 
monaires sous-segmentaires. La fréquence des embolies pul- 
monaires sous-segmentaires était de 6,6 % dans cette étude. 

Outre la visualisation directe du thrombus, l’angiographie 
pulmonaire permet de quantifier le degré d’obstruction par le 
calcul de l'index de Miller [133], basé sur le siège de l’obstruc- 
tion et le degré d’hypoperfusion artériolaire. Pour ce calcul, 
l'artère pulmonaire droite est divisée en 9 artères segmen- 
taires, 3 au lobe supérieur, 2 au lobe moyen et 4 au lobe infé- 
rieur, tandis que l’artère pulmonaire gauche est considérée se 
diviser seulement en 7 artères segmentaires (2 au lobe supé- 





Fig, 12-1 Embolie pulmonaire. Angiographie pulmonaire numérique avec cathétérisme 
sélectif droit et incidence de face (a), cathétérisme sélectif gauche et incidences en OAG (b) et 
de profil (c). 

(a) Images de thrombi se traduisant par de multiples lacunes endoluminales cernées de produit de 
contraste siégeant dans l'artère pulmonaire droite descendante (flèche), ses branches de division et l'artère 

_ apicale du lobe supérieur. (b,c) Superposition des artères du lobe inférieure gauche en OAG ; en revanche, 
bonne discrimination de ces différentes artères sur l'incidence de profil mettant en évidence des lacunes 
endoluminales à cheval sur ces artères (flèche), affirmant le diagnostic d'embolie pulmonaire. 
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Mur 2 à la lingula et 3 au lobe inférieur). Pour l’obstruction 
artérielle : un score de 1 point est attribué à la présence d’un 
thrombus artériel segmentaire. Si le thrombus est de siège 
plus proximal, le score attribué est égal au nombre d’artères 
segmentaires naissant à partir de l'artère lobaire en accord 
avec ce qui est noté ci-dessus. Le score maximal d’obstruction 
artérielle est donc de 16 points. Le calcul du score de perfu- 
sion périphérique est réalisé en divisant chaque poumon en 
3 zones (supérieure, moyenne et inférieure) et en utilisant une 
échelle allant de 0 à 3 : O point en cas de perfusion normale, 
l point quand la perfusion est modérément réduite, 2 points 
quand la perfusion est sévèrement réduite, et 3 points en cas 
d'absence de perfusion. Le score maximal de perfusion réduite 
est donc de 18. L’index de Miller maximal est donc obtenu en 
faisant la somme des deux facteurs précédents de chaque côté 
et peut donc se situer entre 1 et 34. L'importance de l’index 
de Miller est d’être un facteur prédictif d'embolie pulmonaire 
grave quand il est supérieur à 50 % chez les sujets sans anté- 
cédent cardiopulmonaire. En effet, il existe une relation de 
type exponentielle entre l'index de Miller et les résistances 
vasculaires pulmonaires. Des études antérieures ont per- 
mis de constater que pour un index de Miller se situant aux 
environs ou au-delà de 21, toute aggravation même minime 
de l'embolie pulmonaire peut brusquement faire basculer la 
courbe vers des résistances élevées, entraînant une brusque 
décompensation de la fonction cardiorespiratoire du patient. 


Faisabilité de l’angiographie pulmonaire 
et contre-indications 


L’angiographie pulmonaire n’est réalisable que chez 80 % des 
patients suspects d'EP [136] ; chez 20 % des patients, l’exa- 
men ne peut avoir lieu, en raison du refus du patient ou de 
contre-indications majeures ou relatives à l’examen (insuf- 
fisance cardiaque majeure, thrombocytopénie, cardiomyo- 
pathie, myocardite, infarctus du myocarde, maladie multiple 
des valves cardiaques, insuffisance rénale). 


Accidents et incidents 


Ils sont rares : le taux de mortalité est de moins de 0,5 %, pour 
un taux de complications majeures de 1 % et de 5 % de com- 
plications mineures. Les complications majeures s’observent 
fréquemment chez des patients ayant un état cardiorespira- 
toire limite [125]. Van Beek et al. [136] ont montré que chez 
des patients soigneusement sélectionnés pour des angiogra- 
phies pulmonaires, aucune complication fatale n’était consta- 
tée, le taux de morbidité étant de 2 % (95 % CI : 0,4-6 %). 
Ce sont les précautions prises lors de la réalisation de l’exa- 
men qui ont permis de réduire les incidents et accidents, avec 
l'enregistrement continu de l'ECG qui permet la surveillance 
des troubles du rythme cardiaque lors des manipulations des 
cathéters, l’utilisation des cathéters en « queue-de-cochon » 
pour éviter le risque de perforation myocardique, l’'abord par 
une voie brachiale permettant de diminuer considérablement 
l'incidence des complications locales, régionales, voire géné- 
rales lors de l’abord par voie fémorale, enfin la prémédication 
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visant à réduire les réactions à l’iode chez les patients aux 
antécédents allergiques. 

Les limites de l’angiographie pulmonaire ainsi que le coût et 
la durée d’une procédure de qualité empêchent son utilisation 
en première intention chez tous les patients suspects d'EP, ce 
d'autant plus que la prévalence de l’embolie pulmonaire dans 
une population cliniquement suspecte est faible, de l’ordre de 
20 à 35 %. Pour ces raisons, des alternatives diagnostiques à 
l'angiographie ont été proposées, principalement l’angioscan- 
ner spiralé (ASS) au niveau des artères pulmonaires. 


Angioscanographie spiralée 
des artères pulmonaires 


Les premières études évaluant le rôle potentiel du scanner 
dans le diagnostic d’'EP utilisaient un scanner conventionnel 
nécessitant une apnée de 1 à 2 secondes pour l'acquisition 
de chaque coupe axiale transverse et un délai intercoupe de 
6 à 8 secondes [122]. Bien que permettant la visualisation 
directe du thrombus dans les artères proximales, la lenteur 
des premiers scanographes constituait la principale limite de 
leur utilisation dans le diagnostic d'EP. En 1992, la première 
description des artères pulmonaires par ASS dans la recherche 
d’embolie pulmonaire a montré qu’il était possible d'étudier 
un volume thoracique en une seule apnée, tout en obtenant 
un rehaussement optimal des AP après injection intravei- 
neuse de produit de contraste [108]. 

Cette étude qui comparait ASS à l’angiographie pulmonaire 
pour la détection de l’'EP incluait 24 patients sans EP et 18 qui 
avait une EP prouvée à l’angiographie. La sensibilité et la spé- 
cificité de PASS par rapport à l’angiographie étaient respecti- 
vement de 100 % et de 96 %, les faux positifs correspondant à 
des ganglions intersegmentaires. Ces résultats sont à pondérer 
car les auteurs excluaient de l'analyse les branches artérielles 
non identifiables dans le plan de coupe à cause d’un effet de 
volume partiel. Dans une étude ultérieure [105] comportant 
72 patients et qui prenait en compte toutes les artères pulmo- 
naires jusqu’au niveau segmentaire, la sensibilité de l’ASS était 
de 91 % et la spécificité de 86 % comparée à l’angiographie. 

Sa grande facilité de réalisation, son caractère peu invasif 
comparé à l’angiographie pulmonaire, et sa grande disponi-, 
bilité dans la plupart des centres contrairement à la scinti- 
graphie en ont fait un outil diagnostic très bien accepté par 
les cliniciens. L’ASS multicoupes s’est maintenant imposé 
comme l’examen diagnostic de référence, devant l’angio- 
graphie pulmonaire. 


Technique [9, 37, 41,107] 


Le premier temps de l'examen consiste à réaliser des coupes axiales 
transverses en haute résolution sans injection de produit de 
contraste sur l’ensemble du thorax. Cela permet l'analyse d’ano- 
malie pleurale ou de condensation parenchymateuse pulmonaire, 
d'identifier des ganglions hilaires calcifiés qui peuvent gêner 
l'analyse de l’hélice avec injection d’iode. Cette acquisition peut 
également mettre en évidence des thrombi calcifés. Par ailleurs, 
l'étude de ces coupes permet de repérer les niveaux anatomiques 
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supérieur et inférieur définissant le volume d'intérêt à explorer 
“par injection intraveineuse d’iode. Un autre avantage de réaliser 
des coupes sans injection d’iode est de détecter une décompen- 
sation cardiogénique, méconnue cliniquement dans le contexte 
de dyspnée. Cela est d'autant plus important que l'injection de 
tout produit de contraste en urgence devrait être proscrite du 
fait des risques de défaillance cardiaque aiguë. Les recomman- 
dations actuelles sont de traiter cette défaillance cardiogénique 
et de reprogrammer l'injection de produit de contraste en différé 
en cas de suspicion d’embolie pulmonaire avec examen écho- 
Doppler des membres inférieurs négatifs sous couvert d’une anti- 
coagulation adaptée selon Beigelman et al. [9]. Les coupes réali- 
sées avant injection de produit de contraste seront au mieux des 
coupes fines réalisées tous les 15 mm et permettront d'éliminer 
tout signe d’œdème cardiogénique. 


Étude artérielle pulmonaire 

Toute exploration des AP par angioscanographie spiralé exige 
une technique rigoureuse dont dépendent directement la qua- 
lité de l'examen et donc son interprétabilité. Cela nécessite 
un choix précis des paramètres d'acquisition et d'injection de 
produit de contraste, en fonction de l’état clinique du patient 
et de la génération de l'appareil scanographique. 


Paramètres d'acquisition 

Obtenir une résolution spatiale optimale tout en explorant, 
en une seule fois, un volume utile d'exploration de l'arbre 
artériel pulmonaire avec un temps d’apnée acceptable pour le 
patient constitue le véritable déterminisme dans le choix des 
paramètres d'acquisition. 

Le volume utile doit explorer l’ensemble de l'arbre artériel 
pulmonaire comprenant au minimum les artères tronculaires, 
lobaires et segmentaires des lobes supérieurs, moyens et infé- 
rieurs. Cela représente une hauteur d'environ 12 à 13 cm qui 
s'étend de la crosse de laorte aux veines pulmonaires infé- 
rieures, voire à la coupole diaphragmatique la plus basse. 

Le sens d'acquisition du volume utile peut être cranio-caudal ou 
caudo-crânial, sans altération de la qualité des images. Cepen- 
dant, chez le patient dyspnéique, l’apnée peut être difficile à 
obtenir pendant toute la durée de l'acquisition, et dans ce cas le 
sens caudo-crânial sera préféré, d'autant que les embols artériels 
siègent préférentiellement aux bases et que leur détection sera 
facilitée par l’immobilité diaphragmatique en début de l’hélice. 

La collimation et la vitesse d'avancée de la table condition- 
nent la résolution spatiale et le temps d’apnée [102]. Les pre- 
mières études publiées utilisaient une collimation de 5 mm, 
avec un pitch de 1 et une reconstruction des images tous les 
5 à 4 mm {[29, 105, 108, 139]. Rémy et al. [102] ont mon- 
tré que toute collimation supérieure à 3 mm entraînait des 
effets de volume partiel sur les artères segmentaires limitant 
la détection des thrombi à ces niveaux. 

Pour obtenir une résolution spatiale maximale en scanner 
spiralé monocoupe, le choix du protocole se fait en fonc- 
tion du temps de rotation du tube sur 360° : soit, lorsque le 
temps de rotation du tube est de 1 seconde, une collimation 
de 3 mm, avec une avancée de table de 5 mm par seconde 
(pitch de 1,7), et une reconstruction des images tous les 
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2 mm, soit en cas de temps de rotation inférieur à la seconde 
(0,75 s), une collimation de 2 mm, une avancée de table de 
4 mm/0,75 s (pitch de 2), une reconstruction des images tous 
les 1,5 mm. La comparaison de ces deux techniques montre 
qu'un plus grand nombre d’artères pulmonaires segmentaires 
et sous-segmentaires est analysable en coupes fines. 


Temps d’apnée [48, 56, 107] 
C'est l’état respiratoire du patient et le choix des paramètres 
précédents qui déterminent le temps d’apnée. Quand le patient 
peut contrôler sa respiration, un temps d’apnée variant de 10 à 
20 secondes permet d'explorer l'arbre artériel. Avant de débu- 
ter l'examen, le patient peut hyperventiler, avant de bloquer sa 
respiration en inspiration profonde. L’inspiration bloquée aug- 
mente les résistances vasculaires pulmonaires et permet ainsi 
un ralentissement du flux artériel pulmonaire du produit de 
contraste, ce qui garantit une meilleure opacification [48]. En 
revanche, la courbe des résistances vasculaires pulmonaires 
en fonction des volumes pulmonaires est en U avec valeurs 
maximales des résistances à volume pulmonaire maximal mais 
également à bas niveau d'inflation [56]. Par conséquent, en cas 
de respiration indifférente, les résistances vasculaires pulmo- 
naires sont abaissées, ce qui ne permet pas une opacification 
artérielle pulmonaire optimale. En revanche, si le patient pré- 
sente des difficultés à tenir l’apnée en inspiration profonde, 
l'arrêt de la respiration près de la fin de l'expiration permet 
également une bonne opacification artérielle pulmonaire. 
L'utilisation des scanners hélicoïidaux multicoupes permet 
actuellement d'obtenir 4 à 8 coupes et bientôt 16 coupes par 
rotation, avec un temps de rotation de 0,5 à 0,8 seconde. Un 
temps de rotation court va permettre de diminuer les artéfacts 
de mouvements constatés sur l'artère pulmonaire tronculaire 
et l'artère pulmonaire droite. En effet, ces artères subissent des 
mouvements de distension et d'extension, induits par le débit 
systolique du ventricule droit, mais également un déplacement 
vertical provoqué par les battements cardiaques. L'intérêt sera 
donc de pouvoir différencier un réel thrombus mural de lar- 
tère pulmonaire d’un pseudo-dédoublement des bords [1001]. 
La collimation conditionne là aussi le temps d’apnée : Pro- 
kop [96] a décrit deux types de protocole pour l'exploration des 
artères pulmonaires. Un protocole, dit haute résolution, privi- 
légie une collimation de 1 à 1,5 mm pour une avancée de table 
variant de 6 à 7,5 mm selon le temps de rotation. Le second pri- 
vilégie la vitesse d'acquisition, de 8 à 10 secondes, la collimation 
étant de 2 à 2,5 mm, au détriment de la résolution spatiale. En 
utilisant le protocole dit haute résolution, Ghaye et al. [42] mon- 
trent que l’analyse était satisfaisante dans 94 % des artères sous- 
segmentaires de 4 ordre, 64 % des artères sous-segmentaires de 
5° ordre et 35 % des artères sous-segmentaires de 6° ordre. 


Paramètres d'injection [9, 107] 

La nécessité d’injecter du produit de contraste iodé reste l’in- 
convénient majeur de l’angioscanographie. Avant toute injec- 
tion, les contre-indications habituelles seront recherchées et 
les recommandations pour l'insuffisance rénale et les antécé- 
dents allergiques seront respectés. Une opacification optimale 
des artères pulmonaires signifie de commencer l'acquisition 
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…… hélicoïdale quand les artères pulmonaires sont opacifiées et 


de maintenir un degré constant de l’opacification artérielle 
pulmonaire durant toute la durée de l’acquisition. 


Choix du produit de contraste [37, 108, 113] 

Une injection de produit de contraste iodé hautement concen- 
tré de 35 à 40 % d’iode peut entraîner des artéfacts au niveau 
de la veine cave supérieure, de type radiaire, ne permettant 
pas l'analyse précise de l'artère pulmonaire droite adjacente. 
Le choix d’un produit de contraste à faible concentration de 
12 à 15% d’iode requiert un débit rapide d'injection pou- 
vant aller jusqu'à 7 mL par seconde [108]. Un produit de 
contraste d’une concentration de 240 à 300 mg d’iode par mL 
est employé habituellement, injecté à un débit de 3 à 5 cc par 
seconde, pour un volume de 100 à 140 mL [37]. 

Délai d'injection 

Un délai de 12 à 15 secondes entre le début de l'injection de 
produit de contraste et le début de l'acquisition est habituel- 
lement recommandé [105, 108, 139]. Ce délai sera allongé en 
cas d'insuffisance cardiaque droite, d’hypertension artérielle 
pulmonaire, ainsi que chez tous les sujets âgés chez lesquels 
il existe possiblement une diminution du débit cardiaque. Ce 
délai sera augmenté si l’abord veineux se situe en amont du pli 
du coude. En cas d'injection au niveau d’un cathéter central, 
ce délai sera diminué. Par ailleurs, un délai trop court conduit 
à une opacification inadéquate des artères pulmonaires sur 
les premières images, réalisant des images de pseudo-filling 
defect [108, 131]. À l'inverse, en cas de délai trop long, sans 
modification du volume injecté, la concentration de produit de 
contraste à la partie inférieure de la zone étudiée est insuffisante 
pour conclure entre insuffisance technique ou réel filling defect. 
Dans ces cas, une seconde acquisition avec injection de produit 
de contraste en quantité limitée, centrée sur la zone non contri- 
butive et avec un délai approprié est nécessaire pour éviter au 
patient d’autres examens complémentaires, notamment une 
angiographie pulmonaire. Une détection automatisée du pic 
du produit de contraste dans les cavités ventriculaires droites 
ou sur une région vasculaire choisie est disponible sur certains 
appareils, et permet ainsi d'optimiser le délai d'acquisition. 


Abord veineux et position des bras 

L’injection sera effectuée par un injecteur automatique pour 
assurer un niveau constant et homogène de l’opacification 
artérielle durant toute l’acquisition. Le degré optimal d’opacifi- 
cation de l’ensemble de l’arbre artériel pulmonaire étant assuré 
par des débits élevés de 3 à 5 cc par seconde, un cathéter de 
18 à 20G sera placé au mieux dans une veine antécubitale. 
En cas de veine non accessible au pli du coude, un accès plus 
périphérique peut être utilisé ; dans ce cas, il faudra allonger 
le délai d'injection de 4 à 6 secondes. Dans certains cas, seul 
un abord par cathétérisme veineux central est possible. Il faut 
alors raccourcir le délai d'injection. Les bras sont positionnés 
au-dessus de la tête pour certains, pour d’autres le bras où se 
trouve la veine perfusée sera placée le long du corps [75]. Il a 
été montré qu'une position du bras au-dessus de la tête peut 
provoquer une sténose de la partie terminale de la veine sous- 
clavière, notamment dans la pince costoclaviculaire. 
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Reconstructions [107] 

Les coupes natives sont reconstruites avec un algorithme 
d’interpolation linéaire qui, lorsqu'il n’est pas imposé par le 
constructeur, sera choisi préférentiellement sur 180° par rap- 
port à celui de 360°, car il réduit les artéfacts de volume par- 
tiels sur les vaisseaux horizontaux et obliques. Les reconstruc- 
tions chevauchées avec degré de chevauchement des coupes 
horizontales se situant aux alentours de 50 % de la collima- 
tion contribuent à la réduction des effets de volume partiel 
pour les vaisseaux obliques et horizontaux et à la réduction 
des artéfacts en marches d'escalier. En fait, l'idéal serait d’ob- 
tenir la reconstruction de deux à quatre images par épaisseur 
nominale de coupes, ce qui permettrait l'identification des 
images de filling defect partiel dans les artères segmentaires. 
Les reconstructions multiplanaires sont obtenues à partir 
des coupes natives. Elles permettent d'afficher un vaisseau 
oblique sur une seule coupe quel que soit son plan d’orienta- 
tion. Elles sont également intéressantes pour l'interprétation 
des vaisseaux dont les trajets s’interrompent d’une coupe à 
l'autre. L'ensemble de ces données concerne essentiellement 
les vaisseaux à destinée lobaire moyen ou lingulaire, ainsi que 
les artères A6 et A2. 


Lecture des images 

Toutes les coupes sont visualisées en double fenêtre, 
médiastinale et parenchymateuse. L'intérêt de ce double 
fenêtrage permet de visualiser les bronches et donc de dit- 
férencier veines et artères, l'artère étant toujours en relation 
étroite avec la bronche adjacente, les veines étant majori- 
tairement à distance des bronches. Dans les cas d’un très 
fort rehaussement des artères pulmonaires par l'injection 
d’iode, un élargissement de la fenêtre médiastinale peut 
aider à identifier des embols artériels pulmonaires. La lec- 
ture de l’examen est faite principalement sur l’écran de la 
console, permettant de modifier le fenêtrage en temps réel, 
mais également par l’utilisation du mode cinéma d’avoir 
un défilement rapide afin de suivre la continuité des struc- 
tures anatomiques. Ce mode de lecture permet une détec- 
tion plus sensible des embols artériels pulmonaires [451]. 
La lecture est effectuée également sur les images photogra- 
phiées sur films radiographiques. Le rendu de ces images 
est important car actuellement, dans la plupart des centres, 
ce sont ces documents que le clinicien a à sa disposition. Il 
en découle que sont rendus des films avec les images prises 
uniquement en fenêtre médiastinale afin de faciliter le suivi 
des éléments anatomiques et des films avec des images 
prises en fenêtre parenchymateuse. 


Interprétation de l'angioscanographie spiralée 
des artères pulmonaires 


Elle doit être rigoureuse, réalisée par un radiologue ayant une 
bonne connaissance de l’anatomie, des variantes et des pièges 
d'interprétation en rapport avec soit des pièges anatomiques, 
soit des problèmes techniques, soit des conditions physio- 
pathologiques particulières. Toute interprétation concerne 
l'évaluation de deux types de critères. 
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Critères évaluant la qualité technique 
de examen [108] 

Ils concernent d’une part le degré d’opacification vasculaire. 
Le rehaussement artériel pulmonaire sera jugé soit insuffi- 
sant, soit suffisant pour l'analyse des artères pulmonaires, 
mais sans fort rehaussement, soit excellent avec un fort 
rehaussement. D’autre part, les artéfacts seront également 
évalués : respiratoire, vasculaire, notamment au niveau de 
la veine cave. La qualité de l'examen sera jugée satisfaisante 
s'il répond à un rehaussement suffisant ou excellent, sans 
artéfact gênant la lecture des vaisseaux. Dans ces conditions, 
le pourcentage d'examens non diagnostiques ne permettant 
pas une analyse satisfaisante de toutes les artères jusqu'aux 
segmentaires comprises varie entre 4 et 8 % dans la littéra- 
ture [81,93|. 
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Critères d'interprétation 

Le critère diagnostique d’embolie pulmonaire repose sur la 
visualisation directe du thrombus intravasculaire sous forme 
d’une zone d’hypodensité intravasculaire centrale ou margi- 
nale, entourée de produit de contraste, de contours réguliers 
ou irréguliers [121]. 

Une obstruction complète de l'artère se traduit par une hypo- 
densité intravasculaire occupant la totalité de la section arté- 
rielle, sans être silhouettée par le produit de contraste. Le calibre 
du vaisseau peut être normal ou augmenté. Des images en rail 
peuvent être visualisées en cas de thrombus flottant silhouetté 
par le produit de contraste, quand l'artère concernée est paral- 
lèle au plan de coupes. Le thrombus peut être mural, défini alors 
par une hypodensité marginale, avec angle de raccordement 
aigu entre le thrombus et la paroi vasculaire (fig. 12-2 et 12-3). 





Embolie pulmonaire. Angioscanner (ASS) après injection intraveineuse de produit de contraste iodé et prise des clichés en 
fenêtre médiastinale montrant différentes images de thrombus proximal. 
(a) Zone hypodense endoluminale occupant toute la lumière du tronc de l'artère pulmonaire droite, avec cerne périphérique de produit de contraste iodé 
(flèche). (b) Hypodensité linéaire à cheval sur la bifurcation du tronc des artères pulmonaires (flèche). 





Embolie pulmonaire plurisegmentaire. 


a 


ASS et étude en fenêtre médiastinale montrant (a) des images de thrombi partiellement obstructits de l’artère pulmonaire droite descendante (flèche), de l'ar- 
tère lobaire moyenne (double flèche) et de l’artère pulmonaire inférieure gauche (tête de flèche), et (b) une image de thrombus obstructif se traduisant par une 
hypodensité occupant et élargissant la lumière de l'artère postéro-basale gauche (tête de flèche), sans aucun passage de produit de contraste. 
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es signes parenchymateux sont inconstants [21]. Il peut 
& 8 P y P 


s'agir de zones de condensations périphériques au contact 
de la plèvre, de zones d’atélectasies sous-segmentaires, voire 
d’un épanchement pleural. Une condensation périphérique de 
forme triangulaire à large base pleurale et à sommet tronqué 
dirigé vers le hile, correspond à un aspect typique d’infarctus 
pulmonaire (fig. 12-4). Cette anomalie ne permet en aucun 
cas de porter le diagnostic d’'embolie pulmonaire quand elle 
n'est pas associée à des images de thrombus intra-artériel. Elle 
est juste fortement suggestive du diagnostic et amène à faire 
pratiquer chez le patient une angiographie pulmonaire sélec- 
tive en cas de fort doute clinique [21]. 


Pièges d'interprétation [8, 103] 


Anatomie segmentaire bronchovasculaire [87, 109] 

Une connaissance précise de l’anatomie segmentaire broncho- 
vasculaire permettra d'éviter les erreurs d'interprétation entre 
artères et veines sur l’angioscanographie spiralée. Seule l'étude 
en fenêtres médiastinale et parenchymateuse des coupes 
angioscanographiques permet d'identifier de façon précise les 
artères segmentaires par rapport à leurs bronches : les artères 
segmentaires sont presque toujours vues, en étroit contact à 
la bronche adjacente. 


Ganglions hilaires et tissu périvasculaire (fig. 12-5) 

Les conglomérats de petits ganglions lymphatiques normaux 
des hiles doivent être distingués d’un thrombus mural [110]. 
En règle générale, ils se présentent sous forme d’hypodensi- 
tés, parfois calcifiés, de forme triangulaire ou linéaire, et leur 
épaisseur ne dépasse pas 3 mm. Parfois, quand ils sont hyper- 
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Fig. 12-4 Infarctus pulmonaire en ASS et étude en fenêtre paren- 
chymateuse montrant des images d’infarctus pulmonaire sous 
forme de condensations à base pleurale et à sommet tronqué 
vers le hile associé à un épanchement pleural chez un patient 
ayant une embolie pulmonaire prouvée lobaire moyenne et 
lobaire inférieure droite. 

Faire la lecture à l'écran de la console avec utilisation du mode cinéma per- 
met de suivre les artères pulmonaires sur les sections contiguës, de bien diffé- 
rencier une veine non encore opacifiée d’une artère pulmonaire obstruée et 
d'identifier les variantes anatomiques artérielles. Dans certains cas, au temps 
précoce du rehaussement veineux, les différences entre flux sanguin et flux 
du produit de contraste peuvent être responsables de pseudo-fi/ling defect, 
apparaissant sous forme d'hypodensités cerclées de produit de contraste. 
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trophiés, ils peuvent avoir une apparence plus nodulaire. 
L'analyse des coupes successives montre le suivi anatomique 
des densités visualisées ; dans certains cas, une reconstruction 
dans le grand axe de l’artère peut être nécessaire pour confir- 
mer le siège extravasculaire de l’image. Une autre astuce pour 
différencier un ganglion d’un thrombus de l'artère adjacente 
est que la section de la lumière artérielle est asymétrique, 
déformée par le thrombus, alors que le ganglion la respecte. 
Toutefois, certaines artères normales peuvent avoir une sec- 
tion transversale asymétrique, lorsqu'elles traversent oblique- 
ment le plan de reconstruction. Des ganglions peuvent égale- 
ment comprimer les lumières artérielles, parfois les sténoser. 
La cartographie ganglionnaire hilaire est donc importante à 
connaître. Le groupe ganglionnaire prolongeant la portion 
horizontale de l'artère pulmonaire droite est vu sous l'aspect 
d’une hypodensité accolée aux bords supérieurs de la conve- 
xité, formée par le changement d'orientation horizontale 
puis verticale de l'artère pulmonaire droite. Il se situe donc 
à la partie supéro-externe de l'artère interlobaire droite et 
peut simuler un thrombus mural en cas d’hypertrophie. Une 
reconstruction bidimensionnelle frontale peut faciliter l’iden- 
tification. La reconnaissance de l'artère interlobaire opacifée 
sur les niveaux de coupes sous-jacents est indispensable. 

Au niveau du hile droit, les ganglions hilaires les plus fré- 
quemment rencontrés siègent entre A2 et B2, en dedans ou en 
dehors de l'artère interlobaire, en dehors de B4 + 5 et de B6, 
et autour de B7, B8 et B9 + 10. Au niveau du hile gauche, ils 
sont trouvés plus fréquemment en dehors de A2, de B4 +5, 
internes par rapport aux artères interlobaires, internes par 
rapport à l'artère lobaire inférieure. Il faut noter que des gan- 
glions hilaires calcifiés peuvent être source d’erreur avec des 
thrombi calcifiés. Seules des coupes sans injection de produit 
de contraste pourront permettre leur identification précise. 

En cas d'insuffisance cardiaque congestive, un œdème péri- 
vasculaire peut survenir, se traduisant par un anneau hypo- 
dense circonférentiel autour d’une artère segmentaire proxi- 
male, mais ne déformant pas la lumière de cette artère [131]. 


Erreur due à l'orientation des vaisseaux 

L'orientation horizontale ou oblique du trajet d’une artère 
peut être responsable d'une hypodensité due à un effet de 
volume partiel entre le parenchyme pulmonaire, les parois 
vasculaires et le sang. Les vaisseaux concernés sont les artères 
segmentaires antérieures des lobes supérieures, les artères 
lobaires moyennes et lingulaires et les artères segmentaires 
apicales des lobes inférieurs. En cas de doute, des reconstruc- 
tions bidimensionnelles le long de l’axe longitudinal des vais- 
seaux obliques peuvent être utiles. 


Pièges techniques 


Artéfacts respiratoires et cinétiques 

Les patients dyspnéiques peuvent présenter des pseudo-défects 
artériels pulmonaires des lobes inférieurs, surtout lorsque l’on uti- 
lise une acquisition cranio-caudale car ces patients ont des difficul- 
tés à maintenir l’apnée à la fin du volume exploré. L’analyse de ce 
pseudo-défect artériel montre qu'il s’agit d’un effet de volume par- 
tiel avec le parenchyme pulmonaire en fenêtre parenchymateuse 
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et en fenêtre médiastinale, apparaissant souvent sur une seule 
coupe alors que l'artère est normale sur la coupe adjacente. Les 
artéfacts cinétiques liés aux battements cardiaques peuvent éga- 
lement se rencontrer dans les régions paracardiaques, mais être 
également responsables d’un aspect de pseudo-dédoublement 
de la paroi du tronc de l'artère pulmonaire ou des artères pul- 
monaires droites et gauches, aspect à ne pas confondre avec une 
hypodensité qui traduirait un thrombus mural. 
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Ganglions hilaires et tissu périvasculaire. 
ASS et étude des clichés en fenêtre médiastinale montrant les 
sièges les plus fréquents des images de ganglions se traduisant 
par des hypodensités de formes différentes — triangulaire, 
linéaire ou ovalaire : (a) entre les artères dorsale et ventrale 
du lobe supérieur gauche (flèche), (b) entre l'artère ventrale du 
lobe supérieur droit et la bronche adjacente (double flèche), 
(c) à la partie supéro-latéro-externe de l'artère interlobaire 
droite (flèche), cette dernière nécessitant de vérifier la visibilité 
de l'artère interlobaire sur tout son trajet sur une coupe sous- 
jacente, (d) entre l'artère lingulaire et la bronche adjacente 
(double flèche), (e) en dedans de l'artère pulmonaire droite des- 
cendante (flèche), et en dehors de la bronche lobaire moyenne 
(double flèche). 

À noter des artéfacts radiaires venant de l’opadfication de la 
veine cave supérieure (VCS) (astérisque) gênant l'analyse de l’ar- 
tère adjacente (d) et un artéfact de flux au niveau de la VCS (a). 


Artéfacts de flux (voir fig. 12-5) 
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Des faux positifs et des faux négatifs peuvent aussi résul- 
ter d’artéfacts radiaires provenant de la veine cave supérieure, 
empêchant l’analyse précise notamment de l'artère pulmo- 
naire droite, de lartère lobaire supérieure droite et de sa 
branche segmentaire antérieure. L'utilisation d’un produit de 
contraste moins concentré en iode et l’acquisition dans un 
sens caudo-crânial peuvent diminuer ces artéfacts. 
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… Défaut d’opacification 


S L'étude de l’opacification artérielle pulmonaire est largement 


influencée par les fenêtres utilisées. Il est utile de rappeler 
qu'une concentration de produit de contraste intravasculaire 
trop dense peut masquer de petits embols. La modification 
des fenêtres médiastinales utilisant uniquement un filtre stan- 
dard permet généralement d'éviter cette erreur. 

Un délai d'injection inadapté peut être source d’erreur dia- 
gnostique, un délai trop long ou trop court peut être respon- 
sable d'images hypodenses de pseudo-thrombus. 

Toute cause d'augmentation unilatérale des résistances vas- 
culaires va conduire à une asymétrie de l’opacification arté- 
rielle pulmonaire [107, 115]. Ainsi, une condensation alvéo- 
laire étendue, un épanchement pleural, une atélectasie ou une 
obstruction bronchique ou bronchiolaire vont entraîner une 
augmentation de la résistance artérielle pulmonaire unilaté- 
rale et donc un ralentissement du flux vasculaire pulmonaire 
du côté pathologique avec retard d’opacification homolatéral 
au temps précoce de l'injection puis stagnation homolaté- 
rale. Selon le délai d'injection, on peut donc avoir une fausse 
image positive. Pour remédier à ces défauts d’opacification, il 
est conseillé de réaliser une seconde acquisition avec allon- 
gement de l'intervalle entre le début de l'injection et celui de 
l'acquisition. 

Shunts [107] 

Une augmentation transitoire où permanente dans la pres- 
sion des artères pulmonaires peut entraîner un shunt droite- 
gauche au travers d’un foramen ovale perméable. Cela se 
traduit par une opacification précoce et massive de l'aorte 
thoracique de façon concomitante à une mauvaise opacifica- 
tion artérielle pulmonaire. 

Un shunt gauche-droite ou un haut débit cardiaque peu- 
vent anormalement diluer le produit de contraste dans les 
artères pulmonaires. 

Un shunt intrapulmonaire entre la circulation systémique 
et la circulation pulmonaire, qu’il soit antérograde ou rétro- 
grade, en particulier au cours des maladies chroniques inflam- 
matoires sévères, telles que les bronchectasies, provoquent la 
non-opacification au temps artériel pulmonaire de branches 
qui le seront au temps artériel systémique. 


Obstacle cave supérieur 
Toute cause organique d’obstruction des veines systémiques, 
notamment au cours d’un syndrome cave supérieur, peut 
entraîner un retard d’opacification et donc être responsable 
d’un résultat faux positif. 


Autres causes 

Des impactions mucoïdes seront facilement différenciées 
d'images de thrombus occlusif artériel pulmonaire par l’ana- 
lyse des fenêtres parenchymateuses. 


Conclusion de l’analyse des images 
angioscanographiques des artères pulmonaires 

L’ASS sera considéré comme normal s’il répond aux exigences 
techniques, avec rehaussement des artères pulmonaires jugé 
satisfaisant, sans artéfact cinétique respiratoire ou métallique 


pouvant gêner l'interprétation, et s’il n'existe aucun signe de 
thrombus au niveau des artères pulmonaires jusqu'aux artères 
sous-segmentaires. À noter qu'une artère sous-segmentaire 
non vue est considérée à l’heure actuelle comme normale. 

L’angioscanographie sera considérée comme positive quand 
le signe direct de thrombus est retrouvé sur une ou plusieurs 
artères pulmonaires depuis les troncs proximaux jusqu'aux 
artères segmentaires. Un thrombus isolé dans une artère sous- 
segmentaire ne permet pas de conclure à la positivité de l’exa- 
men en l’état actuel de la littérature. 

L’angioscanographie sera considérée comme non conclu- 
sive : en cas de technique insuffisante ou de défaut d’opacifi- 
cation artérielle pulmonaire, quelle qu’en soit la cause, en cas 
de thrombus sous-segmentaire isolé. Les signes pleuroparen- 
chymateux isolés, sans signe direct de thrombus feront aussi 
considérer l'examen comme non conclusif. 


Performance diagnostique 

d’une angioscanographie spiralée 

Les performances diagnostiques en termes de sensibilité et 
spécificité sont reportées dans le tableau 12-3. Elles ont été 
évaluées par des études prospectives, comparant l’'ASS aux 
examens validés dans la littérature, angiographie pulmonaire 
ou scintigraphie de ventilation-perfusion. 

Mayo et al. [76] ont comparé l’ASS et la scintigraphie pul- 
monaire chez 139 patients. Les sensibilité et spécificité étaient 
respectivement de 87 et de 95 % pour l’ASS, et de 65 et de 
94% pour la scintigraphie. Ils ont également montré qu'il 
y avait une différence significative entre le taux d’interpré- 
tation correcte fait en scintigraphie (74%) et celui fait par 
ASS (92 %). D’autres études confortent ces données par la 
mise en évidence d’un thrombus artériel pulmonaire en ASS 
et en angiographie malgré le résultat négatif de la scintigra- 
phie de perfusion [105]. Cela peut résulter d’un thrombus 
central, non obstructif et non excentré [124]. La supériorité — 
en termes de sensibilité et de spécificité de l’ASS par rapport à 
la scintigraphie pulmonaire pour la détection de l'EP est éga- 
lement constatée par d’autres auteurs [14, 138]. La concor- 
dance interobservateur était meilleure pour l'interprétation de 7, 
l'ASS dans la recherche d’'EP (kappa = 0,85) que pour celle de 
la scintigraphie (kappa = 0,61) [110]. Ces résultats ont été, 
confirmés par l'étude prospective européenne multicentrique 
ESTIPEP [52] qui notait une meilleure concordance inter- © 
observateur dans la détection d'EP pour l’ASS avec un indice 
de kappa mesuré à 0,72 (extrêmes : 0,61-0,85) que pour la — 
scintigraphie pulmonaire avec un indice de kappa mesuré 
à 0,39 (extrêmes : 0,23-0,61). Il convient de rappeler que dans 
l'étude Pioped, la concordance entre experts pour la détection 
d'EP par l'examen de référence, l’angiographie pulmonaire, se - 
faisait dans 81 % des cas. — 

Comparativement à l’angiographie pulmonaire, les sensi- 
bilité et spécificité de l’ASS varient respectivement de 53 à Z 
100 % et de 81 à 100 % pour la détection des embols dans = 
les branches artérielles pulmonaires jusqu’au niveau segmen- 
taire (branches de division de quatrième ordre). Goodman et 
al. [44] étudient 20 patients suspects d’embolie pulmonaire 
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… Performance diagnostique de l’angioscanographie spiralée des artères pulmonaires en cas de suspicion d’embolie pulmonaire. 


Collimation/ 
Reconstruction 


Nombre 
de patients 


Étude 


Rémy-Jardin et al. [108] | 42 
1992 


Rémy-Jardin et al. [105] | 75 
1996 


3 mm/1,5 à 
3 mm 


Critères diagnostiques 


Embolie Sensibilité* | Spécificité* 
pulmonaire 


confirmée n (%) 


Scintigraphie, échographie 
veineuse des MI 
où anglographie 





* Les chiffres de sensibilité et de spécificité sont donnés pour une analyse des artères pulmonaires tronculaires, lobaires et segmentaires. 
** Les chiffres de sensibilité et de spécificité sont donnés pour une analyse comprenant les artères pulmonaires sous-segmentaires. 


et montrent que les sensibilité et spécificité de l’'ASS pour la 
détection des embols jusqu'au niveau des branches de 4° ordre 
sont respectivement de 86 et 92 %, mais chutent à 63 et 89 % 
lorsque l’analyse concerne également les branches artérielles 
de division sous-segmentaires. 

Les importantes variations de sensibilité de l'ASS dans les 
différentes études publiées dans la littérature sont multi- 
factorielles, dues à la sélection des populations étudiées (dont 
témoignent les hautes prévalences des premières études), à 
l'absence de protocole d’ASS standardisé (différences obser- 
vées entre les études pour le choix des collimations et des 
intervalles de reconstruction), ainsi qu’à l'absence de proto- 
cole uniformisé pour l'injection d’iode (voir tableau 12-3). 
De plus, la méthode d'interprétation a évolué avec la lecture 
directe à la console. L’entraînement du radiologue dans l’in- 
terprétation joue également un grand rôle. Des variations 
interobservateurs conséquentes étaient observées dans cer- 
taines études. Selon les lecteurs, Van Rossum et al. [139] en 
1996 notait une sensibilité variant de 82 à 94 % et Drucker et 
al. [29] une sensibilité variant de 53 à 100 %. En revanche, 
depuis 1998, l'étude de Chartrand-Lefebvre et al. [20] 
démontre une bonne reproductibilité intra- et interobserva- 
teur pour le diagnostic d'embolie pulmonaire. L'étude concer- 
nait 60 patients randomisés et la lecture des angio-TDM était 
réalisée par six radiologues de niveaux de spécialisation dif- 
férents (deux radiologues thoraciques, un radiologue cardio- 
vasculaire et trois radiologues généralistes). Un consensus 
entre les six observateurs était observé dans 54 des 60 patients 
(83 % des cas) et la variabilité interobservateur mesurée par 
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l'indice de kappa était de 0,85. La variabilité intra-observateur 
mesurée pour deux lecteurs avait un indice de kappa de 0,87 
pour un accord entre les deux lectures de 93 %. 

La spécificité de l’'ASS apparaît également réduite au niveau 
artériel périphérique [8]. 

En fait, pour que l'évaluation d’un nouveau test ou d’une 
combinaison de tests soit valable [99], les études doivent 
répondre à des critères stricts : étude prospective, incluant 
un grand nombre de patients consécutifs, représentant tous 
les stades de gravité de la maladie, lecture du test réalisée 
indépendamment des autres résultats, comparaison du test 
à des critères diagnostiques de référence reconnus (scin- 
tigraphiques ou angiographiques) avec détermination des 
valeurs de sensibilité, spécificité, valeurs prédictives positive 
et négative (dépendant de la prévalence de la maladie), mais 
également de la reproductibilité du test traduit par les varia- 
tions inter- et intra-observateurs. Il faut également sécuriser 
la démarche diagnostique de la maladie thromboembolique, 
sans la confronter systématiquement à un examen de réfé- 
rence invasif telle l’angiographie. C’est le rôle des études 
pragmatiques, dans lesquelles les patients déclarés sans évé- 
nement thromboembolique aigu par un critère ou une com- 
binaison de critères diagnostiques sont laissés sans traite- 
ment anticoagulant et sont suivis pendant 3 mois. Le risque 
d'événement thromboembolique pendant le suivi ne doit pas 
dépasser celui que l’on observe chez des patients non traités 
sur la base d’une angiographie normale, soit environ 1 %, avec 
une borne supérieure de l'intervalle de confiance inférieure à 
3 % (tableau 12-4). 
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S Risque de récidive thromboembolique à 3 mois chez un patient sans anticoagulant après exclusion de l’embolie pulmonaire 


Étude Critère d'exclusion de l’embolie pulmonaire Nombre Risque thromboembolique 
de patients | à 3 mois (IC 95 %) 


Novelline et al. [84] | Angiographie pulmonaire normale 


Hull et al. [58] Scintigraphie pulmonaire normale 


Perrier et al. [92] D-dimères normaux 
et 


ou échographie veineuseï négative et scintigraphie* normale 
ou échographie veineuseï négative, scintigraphie* non diagnostique 


et faible probabilité clinique d'EP 
ou angiographie pulmonaire normale 


Wells et al. [144] 


non invasifs? 


Étude ESSEP [81] Probabilité clinique faible ou intermédiaire, angioscanner spiralé 
négatif et échographie veineusef négative 


Probabilité clinique faible d'EP et D-dimères normaux, soit 
scintigraphie* normale, soit non diagnostique, échographie veineuseï 
négative et faible probabilité clinique, ou autre combinaison de tests 





1,6 % (0,9-3,1) 
0,7 % (0,3-1,4) 


507 


É 
o) 


0,6 % (0,2-1,4) 


ou . | is 


* Scintigraphie : scintigraphie pulmonaire. * Échographie veineuse : échographie veineuse des membres inférieurs. * Tests non invasifs : combinaisons variées 
de probabilité clinique haute ou intermédiaire, de scintigraphie pulmonaire non diagnostique, de D-dimères, et d’échographie veineuse proximale négative 


répétées (à l'entrée et à 8 jours). 
IC : intervalle de confiance. 


Rathbun et al. [99] ont montré que les études cliniques 
disponibles en 2000 pour évaluer la sensibilité et la spéci- 
ficité de l’ASS dans le diagnostic de l’embolie pulmonaire 
ne comportaient pas tous les critères méthodologiques, et 
qu'une seule étude prospective de suivi de patients sus- 
pects d’'EP était publiée : Ferretti et al. [36] ont rapporté 
les résultats d’une étude prospective de suivi concernant 
164 patients suspects d'EP, n'ayant pas de thrombose vei- 
neuse profonde à l'échographie et ayant une scintigraphie 
non diagnostique. Les patients ont eu un ASS des artères 
pulmonaires et, en cas d'examen ne montrant pas d’EP, 
n'étaient pas anticoagulés mais suivis pendant 3 mois. La 
prévalence de l’'EP était de 24%, 112 malades avaient un 
ASS normal. Chez ces patients, malgré l’absence de throm- 
bose veineuse profonde à l'examen initial, 6 événements 
thromboemboliques ont été constatés pendant le suivi, 
incluant 3 EP dont une fatale et 3 thromboses veineuses 
distales. Ainsi le risque thromboembolique à 3 mois chez 
les patients ayant une scintigraphie non diagnostique, une 
échographie veineuse normale et un ASS des AP normal 
s'élevaient à 5,4 % (IC 95 % : 1,3-9,7). 

Perrier et al. [93] ont établi la performance de l’ASS en explo- 
rant prospectivement les patients suspects d’EP selon une stra- 
tégie diagnostique déjà validée dans la littérature, utilisant la 
probabilité clinique, l'échographie veineuse des membres infé- 
rieurs, la scintigraphie et l’angiographie pulmonaire. Chez les 
299 patients suspects d’embolie pulmonaire, tous suivis pen- 
dant 3 mois, le scanner réalisé à l'inclusion n’était pas utilisé 
dans la décision de traiter ou de ne pas traiter les patients et 
n'était interprété qu'a posteriori, 3 mois après l'inclusion dans 
l'étude, par des radiologues n'ayant aucune connaissance des 
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autres éléments du diagnostic ; 191 patients avaient un scan- 
ner spiralé considéré comme normal. 

La sensibilité de l’angioscanner monobarrette était de 70 % 
et sa spécificité de 91 %. Ces données sont retrouvées dans 
l'étude multicentrique Antelope [140]. 

Ainsi, la haute spécificité de l’angioscanner spiralé per- 
met d'affirmer le diagnostic d’embolie pulmonaire quand un 
embol est détecté dans les artères tronculaires, lobaires ou 
segmentaires en angioscanographie spiralée. 

En revanche, compte tenu de la faible sensibilité de l’an- 
gioscanographie des artères pulmonaires, un scanner négatif O 
ne suffit pas à exclure le diagnostic d’embolie pulmonaire. 


M 


Avantages et limites de l’angioscanner 


L’angioscanner spiralé présente de nombreux avantages par” 
rapport à l’angiographie pulmonaire, notamment celui d’être 
un examen à morbidité et mortalité moindre, cette dernière 
étant liée uniquement au produit de contraste iodé employé. 

Par l'étude en double fenêtrage des coupes acquises, il per- 
met dans le même temps d'examen d'explorer l’ensemble du 
thorax à la recherche de diagnostic différentiel qui peut simu- 
ler une embolie pulmonaire aiguë. Dans une étude récente, 
Kim et al. [68] montrait que l’ASS apportait un diagnostic dif- 
férentiel chez 67 % des 85 patients suspects d'EP sans embo- 
lie pulmonaire : pneumonie, maladie cardiovasculaire, dissec- 
tion aortique, hématome mural aortique, fibrose pulmonaire, 
traumatisme, néoplasie, maladie pleurale, complication pos- 
topératoire, bronchectasies. 

De plus, comme vu précédemment, sa réalisation est rapide, 
applicable au patient dyspnéique. 


NID.C 


www.lema 


Tout Est Gratuit 
739 


SS 


© EMBOLIE PULMONAIRE AIGUË 
k L] L] L] 
— Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


(og 


Il permet également d'évaluer la sévérité de l’embolie 
“pulmonaire. Qanadli et al. [98] ont établi un index scano- 
graphique (CT) d’obstruction artérielle pulmonaire, méthode 
simple, reproductible et significativement corrélée à l'index 
de Miller, décrit antérieurement pour quantifier lobstruction 
vasculaire en angiographie pulmonaire. Cet index pourrait 
servir non seulement à la détermination de la gravité de l’em- 
bolie pulmonaire, mais aussi comme base pour détecter les 
patients à risque de récidive, conditionnant ainsi la stratégie 
thérapeutique. Il pourrait aussi constituer un marqueur pour 
le suivi évolutif. 

L'évolution de thrombi centraux chez des patients trai- 
tés a été étudiée en ASS [101] : sur un suivi de 1 à 53 mois 
(médiane de 8 mois) après le diagnostic initial d'EP en ASS, 
une résolution complète des thrombi a été constatée chez 
48 % des patients, partielle chez 39%; 13% des patients 
ont développé des signes scanographiques de thrombi chro- 
niques ; ces derniers ne différaient des deux autres groupes 
que par l'importance de l’obstruction initiale des artères pul- 
monaires centrales. 


Examens non contributifs ou non conclusifs 


Le taux d’angio-TDM jugés ininterprétables est de 4 %, par 
insuffisance technique (dyspnée sévère entraînant des arté- 
facts de mouvement, opacification insuffisante des artères 
pulmonaires) [105]. Dans 10 % des cas d’ASS de qualité opti- 
male, l'examen était jugé non conclusif pour le diagnostic 
d'EP par difficulté d'analyse des artères obliques par rapport 
au plan de coupe axiale, par les images pièges notamment les 
ganglions périhilaires ou les artéfacts respiratoires en fin d’ac- 
quisition volumique. De larges études récentes montrent un 
taux d'examen non conclusif variant entre 4 et 8 % [81, 93|. 
Rappelons que l’angiographie pulmonaire a un taux d'examen 
non contributif de 7 % et que la scintigraphie pulmonaire 
comporte environ 60 % de résultats indéterminés. 


Tableau 12-5 


Embolies sous-segmentaires 


La principale limite de l’ASS est la faible détection des embo- 
lies pulmonaires au niveau des artères sous-segmentaires. Le 
tableau 12-5 résume les différentes études [40, 44, 97, 105, 
139] comparant le taux de détection des EP sous-segmentaires 
en ASS et en angiographie pulmonaire et montre qu’une 
acquisition volumique avec une collimation plus fine amé- 
liore le taux de détection des EP sous-segmentaires. Le rôle de 
la collimation dans l'analyse des artères segmentaires et sous- 
segmentaires était déjà décrit en scanner monobarrette à rota- 
tion rapide [104], la concordance entre deux lecteurs étant 
significativement meilleure sur les coupes de 2 mm (kappa 
= 0,98) que sur les coupes de 3 mm (kappa = 0,94) pour l’ana- 
lyse du niveau sous-segmentaire (p < 0,05). 

L'arrivée des scanners hélicoïidaux multicoupes permet 
une acquisition plus rapide sur l’ensemble du thorax, dimi- 
nuant ainsi les artéfacts de mouvements et respiratoires 
tout en améliorant la résolution spatiale par l'emploi d’une 
collimation fine (collimation de 1 mm). Le nombre d’exa- 
mens non conclusifs va diminuer, l'analyse des artères 
sous-segmentaires et plus périphériques devrait s’en trouver 
améliorée [117]. Le scanner multicoupe permet d'acquérir 
l'ensemble du thorax en coupes millimétriques et de recons- 
truire en coupes d'épaisseur de 1 mm, de 2 mm et de 3 mm. 
Chez 17 patients avec EP centrale [117], le pourcentage de 
détection en coupes millimétriques des embols artériels pul- 
monaires sous-segmentaires associés aux embols centraux est 
augmenté de 40 % comparé aux coupes de 3 mm (p < 0,001) 
et de 14 % quand les coupes millimétriques sont comparées 
à des coupes reconstruites de 2 mm d'épaisseur (p = 0,001). 
La comparaison des coupes millimétriques avec les coupes de 
3 mm montre une diminution du nombre d’artères classées en 
indéterminée de 70 %. 

Toutefois, il n’est pas certain que ce type de progrès se tra- 
duise par une amélioration de la prise en charge clinique des 


Détection des embolies pulmonaires sous-segmentaires en ASS, avec l’angiographie pulmonaire comme standard de référence. 


Source : d'après [97]. 
Auteurs Nombre Nombre 
de patients | de patients 


avec EP 


Nombre de patients ASS 
avec EP sous-segmentaires 
à l’angiographie pulmonaire“ 


Nombre de patients avec EP 


(collima tion/ | sous-segmentaires à l’ASS** 


Goodman etai 166 760 
6 


Rémy-Jardin 7 
et al. [105] 


Les chiffres entre parenthèses sont des pourcentages. 
* Le dénominateur est le nombre de patients avec EP. 





3 mm/1,7 


** Le dénominateur est le nombre de patients avec EP sous-segmentaires à l’angiographie. 
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patients suspects d’embolie pulmonaire sous-segmentaire, 
l'importance clinique de ces petites embolies pulmonaires 
restant controversée. En effet, si les études antérieures [44, 
88, 105] affichaient des taux variables de l'incidence des 
EP sous-segmentaires entre 5 et 30 %, l'étude ESSEP [81] 
incluant 1 041 patients consécutifs suspects d’'EP montre que 
très peu de patients ont des anomalies limitées aux artères 
sous-segmentaires (1,2% des patients suspects d'EP, soit 
3,3 % des patients ayant une EP). Chez les patients à faible 
capacité cardiorespiratoire, ces embolies périphériques peu- 
vent être le signe avant-coureur d’une récidive massive ou 
potentiellement mortelle. 


Imagerie par résonance magnétique 


L’'IRM n'est pas un examen de pratique courante pour 
le diagnostic d’embolie pulmonaire. L’IRM en technique 
conventionnelle ne permettait que l'analyse des artères cen- 
trales [95]. Actuellement des techniques dites d’angiographie 
par résonance magnétique des artères pulmonaires sont réa- 
lisées [64, 71] (fig. 12-6) : il s’agit de séquences en écho de 
gradient très rapides couplées à l'injection de produit de 
contraste paramagnétique par voie veineuse. L’acquisition se 
fait en une seule apnée dans un plan coronal oblique dans 
le sens de l’axe artériel pulmonaire à étudier ou en coronal 
strict si l’on étudie l’ensemble de l'arbre artériel pulmonaire 
droit et gauche. Les reconstructions 3D en mode MIP (maxi- 
mun intensity projection) permettent l’analyse de l'ensemble de 
l'arbre artériel pulmonaire. Les performances diagnostiques 
rapportées dans les séries publiées montrent des sensibilité et 
spécificité variables, respectivement de 77 à 100 % et de 62 à 
95 % [63, 90]. Oudkerk et al. [90] dans une étude montre que 
l'examen était contre-indiqué chez 9 % des patients suspects 
d’embolie pulmonaire avec scintigraphie anormale. Six pour 


cent des examens n'étaient pas interprétables. La spécificité 
de langio-IRM par rapport à l’angiographie pulmonaire était 
de 98 %, tandis que sa sensibilité pour les différentes localisa- 
tions des embols artériels pulmonaires était de 40 % au niveau 
sous-segmentaire, 84 % au niveau segmentaire et 100 % au 
niveau central ou lobaire. Les résultats en termes de perfor- 
mance sont sensiblement identiques à ceux de l’angioscanner 
spiralé, mais l’angio-IRM présente l'avantage de ne pas utiliser 
de produit de contraste iodé et de ne pas utiliser de rayonne- 
ments ionisants. 

Par ailleurs, l’imagerie morphologique T1 permet de détec- 
ter les infarctus pulmonaires qui, par leur nature hémorra- 
gique, se traduisent par des condensations parenchymateuses 
sous-pleurales en hypersignal (fig. 12-7) [66, 111]. Cela per- 
met un diagnostic différentiel avec les masses tumorales, les 
pneumopathies non hémorragiques ou les troubles ventila- 
toires. 

Une autre méthode permettant d'évaluer la circulation arté- 
rielle pulmonaire est de coupler l’'IRM de perfusion à l’IRM 
de ventilation en oxygène pure [83]. Les résultats de cette 
technique montrent une sensibilité d'environ 70 % pour des 
spécificités de 95 à 100 %. 

En fait, les difficultés d'accès à ce type d'imagerie en limi- 
tent sa diffusion en pratique courante. 


Écho-Doppler cardiaque 


L’échographie transthoracique constitue un examen simple 
facilement réalisable au lit du patient de réanimation. Cet exa- 
men non invasif permet l'estimation du retentissement hémo- 
dynamique de l’embolie pulmonaire. Les signes en faveur 
d’une embolie pulmonaire sont une dilatation du ventricule 
droit avec diamètre du ventricule droit supérieur à 25 mm, un 
déplacement du septum interventriculaire vers le ventricule 





Fig, 12-6 Embolie pulmonaire en IRM. 
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ASS et IRM en séquence pondérée T1 après injection de gadolinium, et coupe coronale montrant (a) une image de thrombus de l'artère pulmonaire gauche 
(flèche) s'étendant dans l'artère ventrale du lobe supérieur, et élargissant son calibre en ASS, et (b) l’image correspondante en IRM se traduisant par un hypo- 


signal endoluminal entouré de produit de contraste vu en hypersignal (flèche). 
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gauche, une dilatation du tronc de l'artère pulmonaire. Ces 
signes correspondent à des signes de cœur pulmonaire aigu 
s’observant à partir d’une obstruction de 40 à 50 %. Le rapport 
ventricule droit/ventricule gauche supérieur à 0,6 est associé 
à une EP massive dans presque tous les cas [61]. L'intérêt 
de l’échographie transthoracique est d'établir rapidement le 
diagnostic différentiel avec d’autres pathologies graves : tam- 
ponnade, dissection aortique, choc cardiogénique. Elle peut 
exceptionnellement visualiser le thrombus, notamment dans 
les cavités cardiaques droites dans environ 10 % des cas. Un 
résultat normal ne permet pas d’exclure le diagnostic d'EP. 

L’échographie transæœsophagienne permet de visualiser 
directement le thrombus au sein des artères pulmonaires [141]. 
Cependant, la sensibilité de cet examen de 50 à 60 % pour une 
spécificité de 88 à 100 %, ainsi que les risques de dégradation 
de l’état du patient ayant une EP grave, limitent son utilisation 
en pratique courante. 


Exploration des veines des membres 
inférieurs 


La thrombose veineuse profonde et l’embolie pulmonaire 
étant les deux aspects d’une même pathologie, la maladie 
veineuse thromboembolique, toute découverte d’une throm- 
bose veineuse profonde chez un patient suspect d’'EP suffit 
au diagnostic et justifie la mise en route du traitement anti- 
coagulant. Ces types de pathologie sont en effet très souvent 
associés chez un même patient : l'incidence des thromboses 
veineuses profondes des membres inférieurs prouvées par 
phlébographie chez des patients ayant une embolie pulmo- 
naire est de 70 à 80 % des cas [43, 57]. Soixante pour cent des 
thrombi sont de siège proximal (veine cave, veines iliaques et 
veines fémoropoplitées) tandis que 20 % sont de siège distal, 
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Fig. 12-7 Infarctus pulmonaire en IRM en 
séquence pondérée T1 et coupe axiale, et ASS 
montrant (a) une zone triangulaire en hyper- 
signal T1 à base pleurale, à sommet tronqué 
dirigé vers le hile, et (b) son image correspon- 
dante en ASS. 

Seule l'association de ces images avec un thrombus 


artériel pulmonaire permet d'affirmer le diagnostic 
d'embolie pulmonaire. 


isolés au niveau des veines du mollet [43]. La forte prévalence 
des patients ayant en même temps une embolie pulmonaire et 
une thrombose veineuse profonde des membres inférieures 
confirme que la maladie veineuse thromboembolique est en 
fait une seule entité ; de plus, la prévalence d’'EP asympto- 
matique en cas de TVP prouvée varie de 22 à 55 % selon les 
séries [47, 78]. 

Si la phlébographie des membres inférieurs reste l'examen 
de référence, elle n’est plus réalisée couramment du fait de 
son caractère irradiant, douloureux par l’abord veineux bipé- 
dieux, nécessitant une injection de produit iodé, non facile- 
ment disponible, requérant une salle de radiologie vasculaire. 
L’échographie veineuse des membres inférieurs, par son inno- 
cuité, a modifié la prise en charge des patients suspects d’EP ; 
les études de validation de la méthode sont été menées sur des 
études de suivi clinique et non sur la réalisation d’une phlébo- 
graphie systématique [92]. Plus récemment, deux nouvelles 
techniques sont en cours d'évaluation : le phléboscanner et 
lTRM. 


Échographie veineuse [32] 


Il s’agit d’un examen simple, non invasif, facilement dispo- 
nible, réalisable au lit du patient et de faible coût. La tech- 
nique de l’examen et son interprétation doivent répondre à 
certaines exigences. 


Technique 


Cet examen utilise des sondes de haute fréquence habituel- 
lement de 7,5 MHz, mais également de 3,5 à 5 MHz pour 
l'étude des veines iliaques et cave. 

Systématiquement sont réalisées des vues transversales de 
chaque segment veineux étudié sans et avec compression 
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… dosée par la sonde. L'examen échographique est bilatéral dans 
tous les cas, examinant tous les segments des membres infé- 
rieurs depuis la veine poplitée jusqu’à la veine fémorale com- 
mune. L’examen ultrasonore est jugé satisfaisant si au moins 
ces veines sont correctement étudiées de façon bilatérale. 
L'examen des veines iliaques primitives et externes, ainsi que 
de la veine cave inférieure est systématiquement associé. En 
France, l'étude s'étend au niveau des veines surales, tibiales 
antérieures, postérieures et péronières, même si la sensibilité 
de l'échographie pour les thromboses limitées au mollet est 
de 60 %, ce qui constitue 20 % des thromboses symptoma- 
tiques [22]. 


Résultats 


Le seul critère sémiologique retenu pour affirmer une TVP est 
l'absence de compressibilité veineuse sur les coupes transver- 
sales associées à un calibre veineux au moins égal à celui de 
l'artère adjacente, que la lumière du vaisseau soit échogène ou 
non (fig. 12-8). 

La mise en évidence d’anomalie de flux en écho-Doppler 
couleur n’a aucune valeur diagnostique. 

Par ailleurs, la présence de parois veineuses épaissies, écho- 
gènes et/ou irrégulières, celles d’une lumière veineuse rétrécie 
et irrégulière et d’une circulation collatérale sont des signes 
de thrombose chronique. En l'absence de non-compressibilité 
d’un segment veineux, si seuls existent des signes de throm- 
bose chronique, l'examen sera considéré comme normal pour 
la recherche de thrombose aiguë [24]. 

Au niveau du segment thrombosé, la limite proximale du 
thrombus doit être précisée sur des coupes longitudinales. De 
larges études comparatives avec la phlébographie ont montré 
que l'échographie par compression veineuse avait une sen- 
sibilité variant de 92 à 95 % et une spécificité de 97 à 100 % 
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pour la détection des thrombi au niveau des veines proximales 
chez les patients symptomatiques suspects de TVP [32, 145]. 

En revanche, chez les patients symptomatiques ayant une 
thrombose sous-poplitée, la sensibilité et la spécificité de 
l'échographie veineuse par compression chutent avec une 
sensibilité variant de 36 à 91 % et une spécificité entre 83 et 
100 % [25]. L'ensemble des auteurs précise que l'extension 
d’une thrombose des veines du mollet aux veines de la cuisse 
survient chez 10 à 38 % des patients qui ont des symptômes 
persistants de thrombose veineuse profonde avec résultat 
échographique initial négatif et conseille de répéter l'examen 
en cas de symptômes persistants [13, 46]. 

Chez les patients asymptomatiques de TVP, dont font par- 
tie les patients suspects d'EP, la sensibilité de l'échographie 
veineuse est mauvaise, estimée à 60 % [32, 143], tandis que 
la spécificité reste excellente (95 %). L’une des hypothèses 
émises est que les thrombi veineux chez les patients non 
symptomatiques sont plus petits et moins organisés et donc 
plus mous que ceux constatés chez les patients symptoma- 
tiques. Ils sont fréquemment non occlusifs et limités aux 
veines sous-poplitées. De plus, ces petits thrombi peuvent 
avoir déjà migré à l’étage pulmonaire lors de leur recherche. 

Des études autopsiques ont montré la fréquence des 
thromboses isolées du mollet en cas d’embolie pulmo- 
naire aiguë [49]. Plus récemment, l'étude multicentrique 
ESSEP [81] montre une TVP sous-poplitée isolée chez 9 % 
des patients suspects d’'EP, ayant un ASS des AP normal. Si la 
prise en charge thérapeutique de ces thrombi isolés n’est pas 
tranchée outre-Atlantique, en France, ces thrombi à l'étage 
sural sont considérés comme de véritable foyer emboligène 
même en l’absence d’altération cardiaque ou respiratoire. 

La performance de l'échographie veineuse des membres 
inférieurs en cas de suspicion d'EP est résumée dans le 
tableau 12-6 [7, 67, 91, 123, 134]. L’excellente spécificité 


Fig. 12-8 Thrombose veineuse profonde. 

(a) Échographie veineuse sans compression montrant l’ar- 
tère fémorale droite (flèche) et la veine fémorale (double 
flèche), ne se collabant pas lors de la compression (double 
flèche) sur (b). 
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Source : d'après [91]. 





de l'échographie veineuse des membres inférieurs permet 
d'affirmer le diagnostic de MTEV sur les résultats positifs. 
En revanche, sa sensibilité ne permet pas d’exclure une EP 
devant des résultats échographiques négatifs. 

En revanche, pour une population non sélectionnée, si l’on 
tient compte de la prévalence d'EP de 30 % en cas de suspi- 
cion clinique, c’est environ 16 % des patients qui auront un 
diagnostic d'EP sur les seules données de l'échographie vei- 
neuse des membres inférieurs et pourront être traités. L'étude 
ESSEP confirme ce résultat ; l'échographie par compression 
veineuse permet un diagnostic positif chez 16 % des patients 
suspects d’embolie pulmonaire, ayant un angioscanner spiralé 
normal. En cas de population sélectionnée, la sensibilité de 
l'échographie est moindre : chez les patients ayant une scin- 
tigraphie non diagnostique, l'échographie veineuse est posi- 
tive dans 11 à 19 % des cas (voir tableau 12-6) ; la sensibilité 
de l'examen est de 40 à 50 % chez les patients non hospitali- 
sés, et chute à 20-30 % [91, 134] chez les patients hospitali- 
sés [67, 123]. 

Une étude coût-efficacité réalisée par Van Erkel et al. [137] 
met en évidence une rentabilité de échographie plus élevée 
lorsqu'elle est pratiquée avant la scintigraphie ou le scanner. 


Phléboscanner 


En 1996, la première technique de phléboscanner pour l’ex- 
ploration des veines des membres inférieurs a été réalisée 
après ponction bilatérale d’une veine du dos de chaque pied 
et injection de produit de contraste iodé [5]. Une bonne f1a- 
bilité diagnostique de la méthode est démontrée par rapport 
à la phlébocavographie conventionnelle, cet examen présen- 
tant les désavantages de l’abord veineux pédieux bilatéral. En 
revanche, depuis cette date, plusieurs études ont montré la 
possibilité d'explorer les veines des membres inférieurs par 
phléboscanner, réalisé à la suite de l'ASS, des artères pulmo- 
naires pour recherche d'EP [19, 62, 72]. 

La technique de l'examen consiste à réaliser dans un 
premier temps un ASS des artères pulmonaires, avec les 
contraintes techniques décrites ci-dessus. Actuellement, il n’y 
a pas de protocole standardisé pour explorer l’ensemble de la 
cavité abdominopelvienne en même temps que les veines des 


Paratger Le Site 
744 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


erformance de l'échographie veineuse des membres inférieurs dans le diagnostic d’'embolie pulmonaire. 


TVP (à Sn (%) | Sp(%) | TVP/scintigraphie 
l'échographie) (%) non diagnostique (%) 
à 


"2 
= 


membres inférieurs. Loud et al. [72] recommandent l’acqui- 
sition incrémentale de coupes de 8 à 10 mm d'épaisseur tous 
les 4 à 5 cm depuis le diaphragme jusqu’à la partie haute des 
mollets, 3 minutes après le début d'injection. 


Critères diagnostiques 


Le diagnostic de thrombose veineuse repose sur la mise en 
évidence de lacunes endoluminales cerclées par le contraste, 
ou par une hypodensité endoluminale globale en cas d’occlu- 
sion veineuse complète. La section veineuse thrombosée peut 
être de diamètre normal ou augmenté (fig. 12-9). Résultats 

La sensibilité et la spécificité du phléboscanner comparées à 
l'échographie bilatérale sont de 97 et 100 % pour la détection 
des thromboses fémoropoplitées chez 89 patients ayant une 
TVP [62]. L'avantage du phléboscanner par rapport à l’écho- 
graphie est de permettre l'étude des veines pelviennes et des 
veines abdominales, ce qui conditionne les récidives d’embolie 
pulmonaire et la sévérité du syndrome postphlébitique. Dans 
les études publiées, la thrombose veineuse profonde est retrou- 
vée chez 71 à 83 % des patients ayant une embolie pulmonaire 
avec la phlébographie [43, 57], chez 66 % des patients ayant 
une EP par phléboscanner [72] contre 38 à 49 % avec écho- 
graphie veineuse [123]. Cela suggère que le pourcentage de 
détection des thromboses veineuses profondes au phléboscan- 
ner est plus proche des résultats de la phlébographie que de 
l'échographie, vraisemblablement dû à la détection de thrombi 
au niveau des veines du mollet, du pelvis ou de l'abdomen. 


Avantages et limites 


Cette exploration est non opérateur-dépendante et s'effectue 
dans le même temps d'examen qu’un angioscanner thoracique 
pour suspicion d’embolie pulmonaire, sans réinjection intra- 
veineuse d’iode. Elle est extrêmement rapide, n’ajoutant que 
quelques minutes supplémentaires à la première exploration. En 
revanche, réaliser un phléboscanner chez tous les patients ayant 
un angioscanner thoracique comporte une irradiation supplé- 
mentaire et un coût peut-être inacceptable. Dans ces conditions, 
le phléboscanner, fait à la suite d’un angioscanner thoracique 
pour suspicion d’embolie pulmonaire, pourrait n'être effectué 
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Fig. 12-9 Thrombose veineuse profonde. 
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Coupes incrémentales tomodensitométriques réalisées 3 minutes après le début de l'injection d’iode effectué pour l’ASS des artères pulmonaires montrant 
une hypodensité cerclée en périphérie par du produit de contraste, élargissant le calibre (a) de la veine fémorale commune (flèche) et (b) de la veine poplitée 


gauche (double fièche). 


que dans une population ciblée : suspicion de maladie throm- 
boembolique chez les patients obèses avec œdème modéré ou 
sévère des jambes, absence de symptômes des patients à haut 
risque et angioscanner thoracique non diagnostique chez des 
patients intubés. Par ailleurs, le problème de lirradiation est 
limité par l'emploi de coupes axiales transversales incrémen- 
tales et non hélicoïdales. La présence de matériels prothétiques 
ou d’ostéosynthèse entraîne des artéfacts gênant l'analyse des 
veines adjacentes. La concordance interobservateur est modé- 
rément bonne (indice kappa : 0,59 ; IC : 0,39-0,78 [39]). La 
principale limite de l’utilisation du phléboscanner est l’absence 
de validation dans de larges séries avec étude de suivi et étude 
du rapport coût/efficacité afin de définir sa place dans la straté- 
gie diagnostique de l'embolie pulmonaire. 


Phlébo-IRM 


Il s’agit d'une méthode non invasive ; de nombreuses études 
montrent la haute performance de la phlébo-IRM pour la 
détection des thromboses veineuses profondes des membres 
inférieurs avec des résultats concordants avec la phlébocavo- 
graphie pour la détection des TVP au niveau des veines de la 
cuisse [33]. En revanche, Evans et al. [33] montrent au niveau 
des veines du mollet, une sensibilité de la phlébo-IRM de 87 % 
et une spécificité de 97 % pour la détection des thromboses. 
La supériorité de la phlébo-IRM tient à l'exploration des 
veines du pelvis, veine cave inférieure, veines iliaques primi- 
tives, externes, internes, gonadiques pour lesquelles plusieurs 
auteurs en font l'examen de référence. Dans la série d’'Evans et 
al., la phlébocavographie et la phlébo-IRM sont concordantes 
dans 59 des 64 cas pour l’étude des veines pelviennes. Cinq 
cas décrits en IRM, et non vus en méthode standard, sont 
confirmés soit par la ponction directe de la veine, soit par 
le suivi clinique. Ainsi, lIRM du pelvis a une sensibilité de 
100 % et une spécificité de 95 % tandis que la phlébocavogra- 
phie a une sensibilité de 78 % pour une spécificité de 100 %. 
La comparaison de l’IRM et de l'échographie veineuse [20] 
au niveau des veines de la cuisse montre une sensibilité et 
une spécificité de 100 % pour l'IRM versus 76 et 98 % res- 
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pectivement pour l'échographie. En revanche, au niveau des 
veines pelviennes, la sensibilité et la spécificité de l’IRM sont 
meilleures que celle de l'échographie veineuse [30]. Si l'inci- 
dence des thromboses isolées aux veines pelviennes est mal 
connue, avec des taux variables de 2 à 20 % [30], une étude 
récente a montré une incidence de 23 % de thrombose avec 
atteinte pelvienne isolée prouvée par phlébographie chez des 
patients ayant une EP [43]. 

La phlébo-IRM, malgré ses hautes performances, ne peut 
être un examen de pratique courante du fait des difficultés 
d'accès à ce type d’imagerie en France et de son coût ; sa 
principale indication est l’exploration pelvienne pendant la 
grossesse ou après chirurgie du petit bassin, qu’elle soit ortho- 
pédique ou gynécologique. 

Cet examen n’a pas été évalué selon les critères méthodo- 
logiques et n’a actuellement pas sa place dans les stratégies 
diagnostiques de l’embolie pulmonaire. 


Stratégies diagnostiques validées 
dans la suspicion clinique d’embolie 


pulmonaire aiguë non grave 


La stratégie classique (étude Pioped) explorant tout patient sus- 
pect d’'EP comporte la réalisation d’une scintigraphie pulmonaire 
complétée, en cas de résultats non diagnostiques, par une angio- 
graphie pulmonaire. Ainsi, ce sont environ 70 % des patients qui 
devraient bénéficier d’une angiographie pulmonaire. 

En pratique quotidienne, certains cliniciens décident de trai- 
ter ou non le patient sur les résultats indéterminés d’une scin- 
tigraphie sans réaliser d’angiographie pulmonaire, méthode 
jugée trop invasive ou encore non disponible. Dans une étude 
récente, 43 % des patients suspects d’'EP ayant une scintigraphie 
indéterminée étaient managés sur les seuls résultats de cet exa- 
men, sans autre test diagnostique [23]. Cela montre la nécessité 
de définir la place des tests diagnostiques non ou peu invasifs 
dans le diagnostic d'EP (D-dimères, échographie veineuse des 
membres inférieurs, angioscanner spiralé). 
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Cependant, aucun de ces tests diagnostiques ne combine 
une sensibilité et une spécificité suffisantes pour être utilisé 
seul en présence d’une suspicion clinique d’embolie pulmo- 
naire (tableau 12-7). Une combinaison de ces tests non inva- 
sifs est donc le plus souvent nécessaire, avec pour objectif de 
réduire le nombre d’angiographies pulmonaires. 

L'évaluation de la probabilité clinique constitue la première 
étape de la démarche diagnostique. Elle doit impérativement 
être effectuée avant les autres examens de la séquence. La 
stratégie proposée tiendra compte du plateau technique dis- 
ponible, tout en appliquant les règles de diagnostic validées 
dans la littérature. 

L’embolie pulmonaire peut être confirmée par une scinti- 
graphie pulmonaire de haute probabilité ou une échographie 
veineuse montrant une thrombose veineuse profonde des 
membres inférieurs ou un angioscanner spiralé positif (avec 
thrombus visualisé jusqu’au niveau des artères segmentaires 
incluses) ou une angiographie pulmonaire positive. 

L’embolie pulmonaire est éliminée par un dosage des 
D-dimères normal (< 500 mg/mL) quand la probabilité cli- 
nique m'est pas forte, ou par une scintigraphie pulmonaire 
normale ou par une angiographie pulmonaire normale. 

Les stratégies diagnostiques exposées ci-dessous sont des 
stratégies établies à partir de larges études pragmatiques, 
validées récemment dans la littérature dans la suspicion cli- 
nique d’embolie pulmonaire non grave. Deux études mul- 
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Tableau 12-7 
Performances diagnostiques des différents examens en pré- 
sence d’une suspicion d’embolie pulmonaire. 


Examen Sensibilité Spécificité 
(6) (%) 


Scintigraphie pulmonaire 95 92 
de ventilation/perfusion* (perfusion (forte 
normale) probabilité) 


Échographie veineuse 95 
des membres inférieurs 


50 

Dosage des D-dimères (ELISA 98 40 
(< 500 ng/mL) | (> 500 ng/mL) 
95 


Angioscanographie spiralée 180  |95 


* Selon les études, 50 à 70 % des scintigraphies sont non diagnostiques. 


ticentriques font référence : l'étude de Perrier concernant 
1 102 patients consécutifs, suspects de maladie veineuse 
thromboembolique, dont 444 suspects d’'EP, et l'étude ESSEP 
(Évaluation du scanner spiralé dans l’embolie pulmonaire) 
concernant 1 041 patients suspects d'EP. 

Perrier et al. [92] ont validé un algorithme diagnostique en 
présence d’une suspicion d’embolie pulmonaire (fig. 12-10) 
qui permet d’écarter le diagnostic d’embolie pulmonaire chez 


Évaluation de la probabilité clinique d’embolie pulmonaire 


Faible ou moyenne 
500 mg/L 
Pas de traitement 





Normale Non diagnostique 
Traitement Probabilité clinique 
Faible Moyenne 
Pas de traitement Angiographie 





À > 500 mg/L 
Echographie veineuse 
Pas de TVP TVP 
Scintigraphie Traitement 
Forte probabilité 
Traitement 


Pas d’embolie 


Pas de traitement 


Échographie veineuse 







Pas de TVP TVP 
Traitement Traitement 
Non diagnostique Forte probabilité 
Angiographie Traitement 
Embolie pulmonaire 
Traitement 









pulmonaire 


Fig. 12-10 Algorithme diagnostique de l’embolie pulmonaire dans l’étude Perrier [92]. 
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‘environ 35% des patients des urgences par le dosage des 
S D-dimères (si la prévalence de l’'EP est de l’ordre de 20 à 35 %). 
L’échographie veineuse est pratiquée en deuxième intention et 
montre une thrombose veineuse chez environ 10 % des patients 
suspects d’embolie pulmonaire aux urgences. Ces patients sont 
alors directement traités par anticoagulant, sans autre examen. 
Pour les 55 % de patients restant sans diagnostic, l’'embolie pul- 
monaire est exclue sur une scintigraphie pulmonaire normale 
chez 8 % d’entre eux ou sur une scintigraphie de faible pro- 
babilité chez ces patients ayant une faible probabilité clinique 
d'EP, soit 24 %. Une scintigraphie de forte probabilité établit le 
diagnostic chez environ 10 % des patients suspects d’'EP. L’an- 
giographie pulmonaire n’est alors plus indiquée que chez les 
patients dont le bilan ne permet pas de conclure, c’est-à-dire les 
patients ayant une probabilité clinique d'EP intermédiaire ou 
élevée, des D-dimères positifs, une échographie veineuse néga- 
tive et une scintigraphie non diagnostique. Le nombre d’angio- 
graphies pulmonaires nécessaires est réduit à 11 %. 

La fig. 12-11 présente la stratégie diagnostique utilisée par 
l'étude ESSEP (Évaluation du scanner spiralé dans l’embolie 
pulmonaire). Cette démarche diagnostique repose, après éva- 
luation de la probabilité clinique de chaque patient suspect 
d'EP, sur deux examens : l’angioscanner spiralé (ASS) des 
artères pulmonaires et l'échographie veineuse par compres- 
sion des membres inférieurs. 


Le diagnostic d'EP est d'emblée affirmé chez 33 % des 
patients sur les résultats positifs, soit des deux examens (ASS 
et échographie veineuse), soit de l’un des deux examens. Seize 
pour cent d’entre eux ont eu un diagnostic d’'EP fait sur le seul 
résultat positif de l'échographie veineuse, l'ASS étant négatif. 

Le diagnostic d'EP est exclu chez 48 % des patients. Ces 
patients avaient une probabilité clinique faible ou intermé- 
diaire et des résultats normaux à l'ASS et l'échographie veineuse 
(groupe IT de la fig. 12-10) et n’ont pas été traités par anti- 
coagulant. Le suivi de ces patients pendant 3 mois a montré un 
taux faible de récidives thromboemboliques (1,8 % ; IC 95 % : 
0,8 à 3,3). Ce taux est comparable à ceux observés dans les 
études de suivi évaluant diverses stratégies non invasives en 
cas de suspicion d'EP et confirme que l’on peut ne pas traiter 
les patients de ce groupe en toute sécurité (voir tableau 12-4). 

En revanche, chez les patients ayant une haute probabilité 
clinique et des résultats normaux de PASS et de l'échographie 
veineuse, le diagnostic d'EP est confirmé chez 5,3 % de ces 
patients par angiographie et/ou scintigraphie pulmonaires. 

Dans le groupe de patients avec examens jugés non conclusifs 
(9,1 % de la population étudiée) (groupe III de la fig. 12-10) sur 
les résultats soit de l’un des deux examens, l’autre étant néga- 
tif, soit des deux examens, l’angiographie ou la scintigraphie 
pulmonaire a permis d'affirmer le diagnostic d'EP chez 9,6 % 
d’entre eux. 


Suspicion clinique d’embolie pulmonaire 


LA 


Evaluation de la probabilité clinique d’embolie pulmonaire* 





Scanner et échographie veineuse 


|: Scanner + 
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Probabilité clinique 
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Fig. 12-11 Stratégie diagnostique utilisée dans l’étude ESSEP [81]. 

Scanner : angioscanographie spiralée des artères pulmonaires (ASS). Échographie : échographie veineuse par compression des membres inférieurs. Scintigra- 
phie : scintigraphie pulmonaire de ventilation et de perfusion. * Probabilité clinique : faible, intermédiaire, forte. ** Examens non conclusifs : ASS non conclusif 
et échographie normale, ou ASS normal et échographie non contributive, ou embolie pulmonaire sous-segmentaire isolée à l’ASS et échographie normale. 
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Une autre donnée importante de l'étude est la faible préva- 
_lence des embols sous-segmentaires isolés sur l’'ASS : 12 des 
95 patients du groupe III avaient des images d’embols sous- 
segmentaires isolés en ASS associées à une échographie vei- 
neuse des membres inférieurs négative. Ce groupe de patients 
représente seulement 1,2 % de la population étudiée et 3,3 % 
des patients avec embolie pulmonaire. Aucun des 9 patients 
pour lesquels le diagnostic d'EP sous-segmentaire isolée 
n'était confirmé par la scintigraphie et/ou l’angiographie pul- 
monaire, et qui n'étaient pas traités par anticoagulant, n’a 
présenté de récidive thromboembolique durant le suivi de 
3 mois. 

La stratégie diagnostique présentée permet de ne recourir à 
l'angiographie pulmonaire que chez 7,1 % des patients. 

Ainsi, la combinaison d’un angioscanner normal, d’une 
échographie veineuse ne montrant pas de thrombose et d’une 
probabilité clinique faible ou intermédiaire permet d’exclure 
le diagnostic d’embolie pulmonaire chez des patients non 
hospitalisés. 

Les deux algorithmes proposés on fait l’objet d’une analyse 
coût/efficacité ; Perrier montre un rapport du coût à l'efficacité 
favorable par rapport à la stratégie traditionnelle qui reposait 
exclusivement sur la scintigraphie et langiographie pulmo- 
naire, sachant que toute scintigraphie non diagnostique chez 
un patient suspect d'EP amène à réaliser une angiographie 
pulmonaire [94]. Cela confirme les données de Van Erkel et 
al. [137] qui, à partir d'un modèle décisionnel coût/efficacité, 
analysent 15 combinaisons différentes de six modalités dia- 
gnostiques pour le diagnostic d’embolie pulmonaire incluant 
scintigraphie, D-dimères, angiographie pulmonaire, échogra- 
phie veineuse des membres inférieurs et angioscanner spiralé 
des artères pulmonaires. Cet auteur trouve que les stratégies 
ayant le taux de mortalité le plus bas et le coût le plus bas 
par vie sauvée incluaient PASS, souvent en association avec 
l'échographie veineuse des membres inférieurs. 


Stratégie diagnostique de l’embolie 
pulmonaire massive 


Devant des signes cliniques faisant évoquer une EP grave 
(hypotension artérielle et signes cliniques de bas débit), le 
pronostic vital est mis en jeu. La prise en charge diagnos- 
tique et thérapeutique doit être réalisée de toute urgence car 
le traitement repose sur la mise en route rapide du traitement 
thrombolytique. Cependant, il faudra éliminer rapidement 
d’autres maladies graves telles qu'une tamponnade, une dis- 
section aortique, un infarctus du myocarde avec choc cardio- 
génique. Dans la prise en charge immédiate, les D-dimères et 
l'échographie veineuse n’ont pas de place. En revanche, une 
échographie cardiaque transthoracique peut être réalisée en 
première intention. Il s’agit d’un examen simple, facilement 
réalisable au lit du patient en réanimation, non invasif. Son 
intérêt, outre éliminer les diagnostics différentiels, est d’es- 
timer le retentissement hémodynamique de l’embolie pul- 
monaire. Si le patient est stabilisé, la confirmation directe de 
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lembolie pulmonaire peut se faire soit par scanner hélicoïi- 
dal ou scintigraphie pulmonaire, soit par angiographie pul- 
monaire en fonction de la disponibilité de ces examens. La 
sensibilité de ces examens est très élevée dans cette situation 
de multiples thrombus dans la circulation pulmonaire. Si le 
patient demeure instable malgré une réanimation efficace, la 
thrombolyse pourra être entreprise sur les seules données de 
la probabilité clinique élevée et des signes échographiques. 


MALADIE THROMBOEMBOLIQUE 
CHRONIQUE 


La maladie thromboembolique pulmonaire chronique ou 
hypertension artérielle pulmonaire postembolique (HTAP-PE) 
ou cœur pulmonaire chronique postembolique est une com- 
plication rare de l’embolie pulmonaire (0,1 à 0,5 % des cas), 
dont les caillots, au lieu de se lyser, se transforment en un 
tissu fibreux obstruant définitivement les artères pulmonaires, 
responsables d’une augmentation des résistances vasculaires 
pulmonaires. Ce processus est responsable de l'installation 
progressive d’une hypertension artérielle pulmonaire, qui va 
s'aggraver même en l'absence de nouvelle embolie pulmonaire. 
Cela aboutit à une défaillance cardiaque droite par incapacité 
du ventricule droit à vaincre l'obstacle créé à l'écoulement du 
sang dans les artères pulmonaires [35]. 

L'HTAP-PE se définit par une pression artérielle pulmo- 
naire moyenne supérieure ou égale à 25 mmH£g au repos ou 
30 mmHg à l'effort et une pression capillaire pulmonaire 
(Pcap) normale, inférieure ou égale à 12 mmH£g, associée à la 
présence de multiples défauts de perfusion à la scintigraphie 
pulmonaire et de thrombi organisés dans les artères pulmo- 
naires à l’angiographie pulmonaire et/ou à l’ASS des artères 
pulmonaires. 

L’'ATAP-PE est une pathologie grave, de pronostic sévère. 
Riedel et al. [112] ont estimé, en fonction du degré de l'HTAP, 
différents taux de survie : si la pression artérielle pulmonaire 
moyenne est supérieure à 30 mmHsg, le taux de survie à 5 ans 
est de 30 %. En revanche, si elle est supérieure à 50 mmHg, 
le taux de survie à 5 ans n’est que de 10 %. Actuellement, 
deux méthodes chirurgicales ont transformé le pronostic : la 
thromboendartériectomie des artères pulmonaire ou la greffe 
pulmonaire, les indications de cette dernière résultant des 
contre-indications de la thromboendartériectomie. 

Le but de la thromboendartériectomie pulmonaire est de 
diminuer l’extension de l’obstruction vasculaire pulmonaire 
et donc de diminuer les résistances vasculaires, de réduire la 
pression artérielle pulmonaire et d'améliorer la fonction car- 
diaque. 

Il est donc indispensable d'établir rapidement le diagnos- 
tic d'HTAP-PE. Cependant, ce diagnostic est difficile à évo- 
quer devant un tableau clinique peu évocateur où domine la 
dyspnée d'effort d’aggravation progressive. Il reste souvent 
méconnu puisque l’on estime l'incidence annuelle de la mala- 
die à 450 aux États-Unis alors que le groupe de San Diego n’a 
recruté que 420 patients sur plus de 10 ans [35]. 
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… Histoire naturelle et anatomopathologie 


L’embolie pulmonaire aiguë évolue dans 20 à 40 % des cas vers 
le décès du patient dans l'heure qui suit l'événement [37, 38]. 
Normalement, la résorption du thrombus se fait par fibrino- 
lyse locale ou pharmacologique avec restauration ad integrum 
artérielle pulmonaire. L'absence de résorption des caillots 
dans 0,1 à 0,4 % des cas amène à une évolution aberrante des 
caillots : ils se transforment en un tissu fibreux, détruisant 
l'intima et infltrant le média des parois artérielles pulmo- 
naires [38]. Ces lésions sont souvent recanalisées au niveau 
des gros troncs, sténosant ou obstruant l’ostium des branches 
collatérales. La transformation fibreuse du caillot commence 
habituellement au niveau de la portion intrapéricardique des 
artères pulmonaires. Cet épaississement pseudo-intimal va 
s'étendre progressivement vers la distalité dans les artères 
lobaires et segmentaires. La face postérieure des artères et leur 
dôme constituent le siège de prédilection de ces lésions. 

Dans la constitution de l’'HTAP, l'effet mécanique de l’obs- 
truction vasculaire par le ou les thrombi fibreux n’est pas la 
seule composante. En fait, il se constitue des lésions d’arté- 
riopathie pulmonaire par hyperdébit dans les territoires non 
obstrués, ces lésions étant de même type histologique que 
dans l’'HTAP primitive. De plus, en amont de l’obstruction des 
branches lobaires, segmentaires et sous-segmentaires, il existe 
un bas débit responsable d’une thrombose d’alluvionnement 
comme décrit dans l'hypertension artérielle pulmonaire pri- 
mitive [3]. En fait, ce thrombus ne constitue en aucun cas la 
cause de la maladie mais en est la conséquence. L’ensemble 
des lésions décrites pourrait expliquer l’aggravation hémo- 
dynamique des patients ayant une HTAP-PE en l'absence de 
récidive d’embolie pulmonaire aiguë, ainsi que la régression 
parfois incomplète de l'HTAP après endartériectomie des 
branches collatérales. 


Examen clinique 


Après l'événement embolique initial connu ou étant passé ina- 
perçu, se développe à bas bruit une hypertrophie ventriculaire 
droite. C’est la période de latence clinique, dite de « lune de 
miel », durant plusieurs mois, voire plusieurs années, pendant 
laquelle le patient est peu ou parfois asymptomatique. Pendant 
cette période, les épisodes emboliques pourraient être répétés et 
itératifs et être méconnus, avant l'expression clinique de l'HTAP. 

Le symptôme le plus constant est la dyspnée [77]. Les 
malaises — lipothymie, syncope, douleurs thoraciques — cor- 
respondent à des stades de HTAP-PE plus avancés. Le dia- 
gnostic d'HTAP-PE est parfois fait lors du suivi d’une embolie 
pulmonaire aiguë devant un niveau d'hypertension artérielle 
pulmonaire élevée. 

L’anamnèse ne retrouve cependant pas toujours l’épisode 
embolique. Dans une série de 70 patients avec HTAP-PE, les 
équipes des hôpitaux Antoine-Béclère et Marie-Lannelongue 
ont constaté que 37 % n'avaient aucun antécédent thromboem- 
bolique (embolie ou phlébite des membres inférieurs) et étaient 
adressés pour bilan de dyspnée d'effort ou prise en charge 
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d’une hypertension artérielle pulmonaire [119]. Cliniquement, 
l'examen pulmonaire est pauvre, en dehors des signes d’insuf- 
fisance ventriculaire droite dans les formes évoluées. Tous ces 
signes témoignent d’une HTAP évoluée. Les signes ECG sont 
tardifs et révèlent une hypertrophie du ventricule droit. La 
radiographie de thorax montre le plus souvent un parenchyme 
normal (en dehors d’une pathologie pulmonaire associée) ou, 
éventuellement, des opacités pleurales séquellaires d’embolie 
pulmonaire. On peut également voir une dilatation du tronc 
de lartère pulmonaire et des artères pulmonaires principales, 
voire une cardiomégalie aux dépens des cavités cardiaques 
droites. Les épreuves fonctionnelles respiratoires sont le plus 
souvent normales, mais révèlent parfois un syndrome restrictif 
modéré, pouvant être dû aux séquelles d’embolie. Les gaz du 
sang montrent une hypoxie et hypocapnie modeste. 

L’écho-Doppler cardiaque, examen non invasif, est le pre- 
mier examen réalisé mettant en évidence l'HTAP en fournis- 
sant des renseignements importants : dilatation des cavités 
droites, compression du ventricule gauche, estimation quan- 
titative de la PAP, éventuel thrombus dans les cavités droites, 
élimination d’une cardiopathie associée. Cependant, cet exa- 
men a des limites : détection difficile lors d’une HTAP modé- 
rée, problème d’échogénicité chez les patients obèses, échec 
chez les insuffisants respiratoires chroniques en raison de 
lhyperinflation pulmonaire. 

La scintigraphie pulmonaire [3, 114] est l’examen clé de 
l'orientation diagnostique qui permet d'affirmer la nature 
embolique de l'HTAP, à condition qu'il n’y ait pas de patholo- 
gie bronchopulmonaire associée. Elle montre dans 100 % des 
cas d'HTAP-PE des défauts de perfusion plurisegmentaires, 
voire plurilobulaires, alors que dans l'HTAP primitive, elle 
est le plus souvent normale, montrant tout au plus un aspect 
hétérogène diffus. Cependant, ces aspects peuvent se voir en 
cas d’obstruction artérielle ou veineuse, quelle qu’en soit la 
cause — sarcome de l’AP, vascularite des gros vaisseaux, com- 
pression extrinsèque due à des adénopathies médiastinales, 
fibrose médiastinale, maladie veino-occlusive. 

Si la scintigraphie est sensible, elle sous-estime le degré 
d’obstruction vasculaire. De plus, en échocardiographie, il 
n'y a pas de relation significative entre la sévérité hémodyna- 
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mique estimée par la pression artérielle pulmonaire moyenne" == 


et les résistances pulmonaires totales. Dans tous les cas, la 
preuve diagnostique repose sur l’angiographie pulmonaire et 
l'angioscanographie des artères pulmonaires. 


Examens morphologiques 
diagnostiques 


Angiographie pulmonaire 

Examen invasif, elle reste le gold standard du diagnostic 
de l'HTAP-PE pour déterminer l’extension proximale des 
thrombi et l'atteinte distale de la maladie. Elle nécessite une 
technique rigoureuse : non dénuée de risque, elle est toujours 
pratiquée après réalisation d’un cathétérisme cardiaque droit 
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ec prise des pressions et sous surveillance électrocardiogra- 
Se 

En raison de l'hypertension artérielle pulmonaire et de 
l'hypertrophie ventriculaire droite, le ralentissement du 
produit de contraste à l’intérieur des cavités droites est très 
important. C’est pourquoi les injections périphériques don- 
nent des résultats décevants, justifiant un cathétérisme pru- 
dent et sélectif. De plus, la dyspnée rend souvent illusoire 
l'obtention d’une immobilité respiratoire. En revanche, l’an- 
giographie numérisée peut être préférée à l’angiographie 
conventionnelle du fait de ses rehaussements de contraste très 
supérieurs pour des débits d'injection moindres. En revanche, 
il est nécessaire de multiplier les masques grâce à une acqui- 
sition sur plusieurs cycles ventilatoires et de programmer des 
cadences rapides pour la prise des clichés. 

En cas de cathétérisme sélectif facilement réalisable, il 
est courant de pratiquer deux incidences orthogonales de 
chaque côté avec séries de face et de profil à droite, en OAG 
de 35° et de profil à gauche, avec une sériographie de six 
clichés par seconde. Une incidence de face centrée sur les 
troncs de l’artère pulmonaire est également pratiquée pour 
une bonne analyse de la portion proximale des artères pul- 
monaires. 

Les débits et volumes du produit iodé injecté seront à adap- 
ter en fonction de la valeur de la PAP moyenne. Au maxi- 
mum est injecté par incidence, en technique numérique, un 
volume de 40 cc pour un débit de 20 cc par seconde. La prise 
des clichés comportera non seulement une analyse des temps 
artériels, mais aussi parenchymateux et veineux. 


Résultats 


L’angiographie pulmonaire fournit des renseignements ana- 
tomiques, permettant d'affirmer les obstructions multiples 
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d’origine embolique, d’en situer le niveau et d'apprécier les 

éventuelles possibilités chirurgicales évaluées sur l'aspect 

proximal des thrombi, le nombre de branches obstruées et les 
zones d’hypoperfusion d’aval. 

Auger et al. [2], à partir de 250 angiographies de patients 
ayant une HTAP-PE, ont individualisé les aspects sémio- 
logiques suivants (fig. 12-12 et 12-13) : 

— aspect de pouching defect correspondant à l’arrêt sacciforme 
plus ou moins complet de la colonne opaque traduisant 
l'obstruction à limite proximale concave d’un gros tronc 
artériel pulmonaire ; 

— les bandes intravasculaires ou webs correspondant à des 
cordages qui traversent la largeur des vaisseaux habituelle- 
ment vues au niveau lobaire ou segmentaire. Elles rétrécis- 
sent la lumière artérielle : 

— les irrégularités intimales qui donnent un aspect festonné 
ou rigide de la paroi artérielle pulmonaire, correspondant à 
la margination des thrombi ; 

— peuvent être visualisés également des rétrécissements vas- 
culaires brutaux avec changement brutal du calibre de lar- 
tère, une obstruction complète des vaisseaux lobaïires ou 
segmentaires, sans pouching. 

Aucun de ces signes n’est spécifique, même si un aspect de 
pouching defect est très évocateur, et il peut être difficile de 
distinguer une HTAP-PE d’une fibrose médiastinale, d’un pro- 
cessus médiastinal infiltrant, d’une tumeur endovasculaire, 
de sténose inflammatoire ou congénitale des artères pulmo- 
naires, d'une agénésie des artères pulmonaires, voire d’une 
compression extrinsèque. 

L’angiographie pulmonaire permet d'apprécier l’atteinte 
distale de la maladie en évaluant le nombre de branches arté- 
rielles segmentaires manquantes associé à l’absence de paren- 
chymographie dans ces territoires. 


\ = = Fig. 12-12 Maladie thromboembolique 
À chronique. 


Angiographie pulmonaire numérique sélec- 

tive droite de face (a) et de profil (h), montrant 

. un aspect de pouching defect de l'artère pul- 
_Æ monaire droite descendante. 
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LA igsioscanner hélicoïd: imonaire visualisant le thrombus et des signes indirects d'atteinte arté- 
S rielle pulmonaire [105, 118, 129, 130]. 
La technique est la même que celle employée dans la recherche Les signes directs sont la visualisation d’hypodensités intra- 
d’embolie pulmonaire. artérielles pulmonaires, excentrées et contiguës avec la paroi 
L'examen scanographique apparaît comme un examen utile des vaisseaux, correspondant à des thrombi marginés proxi- 
dans le diagnostic positif d'HTAP-PE [118]. Il est également maux, parfois non vus en angiographie, notamment lorsqu'ils 
utile pour exclure les autres diagnostics et notamment la pré- sont calcifiés [118, 129] (fig. 12-14 et 12-15). 
sence d’une fibrose médiastinale. La mise en évidence d’une hyperdensité linéaire au sein de 


Les critères diagnostiques retenus dans la littérature pour  l’hypodensité intravasculaire artérielle pulmonaire témoigne 
la détection d’une HTAP-PE comportent des signes directs d’une recanalisation du thrombus. 


, hi: é ut 
LP. 24) 


Maladie thromboembolique chronique. Angiographie pulmonaire numérique avec cathétérisme sélectif droit (a,c) et 


sélectif gauche (b). 
(a) Images d’irrégularités pariétales de l'artère pulmonaire droite (double flèche). (b) Bandes intravasculaires ou webs (flèche). (c) Images d’amputation et de 
distorsion vasculaires (flèche), ainsi que des irrégularités pariétales (double flèche). Défaut de perfusion du lobe inférieur droit. 








5 t Maladie thromboembolique chronique. ASS et étude en fenêtre médiastinale chez le même patient que sur la ñg. 12-10. 
Traduction scanographique du pouching defect avec opacification de l'artère interlobaire droite (flèche) (a), en amont d’une hypodensité visualisée sur la coupe 
sous-jacente (h) occupant toute la lumière artérielle et correspondant à l’image de thrombus obstructif (flèche) sur lequel s'arrête la colonne opaque de produit 
de contraste en angiographie. 
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ASS et étude en fenêtre médiastinale chez le même patient que celui de la fig. 12-13c. montrant en (a,b) une zone hypodense marginée (double flèche), excen- 
trée, située au niveau de la paroi antérieure de l’artère pulmonaire droite, aux contours irréguliers, responsable de l’aspect festonné de la limite de la lumière 
circulante de cette artère. Elle correspond aux irrégularités pariétales angiographiques. (c) Recanalisation du thrombus, se traduisant par une hyperdensité 
linéaire (flèche) développée dans le thrombus de l'artère interlobaire droite, et (d) sur une coupe sous-jacente, une image de thrombi dans toutes les artères en 


aval du thrombus associée diminution de plus de 50 % du calibre de ces artères. 


Les signes indirects sont la présence de sténose artérielle ou 
de distorsion, en sachant que la scanographie est moins sen- 
sible que l’angiographie [129], ou des disparités de calibre avec 
réduction de la lumière artérielle pulmonaire de plus de 50 %. 

Des signes suggestifs d'HTAP peuvent être notés, traduits 
par un calibre augmenté des artères pulmonaires proximales, 
un rapport diamètre de l'artère pulmonaire/diamètre de l’aorte 
supérieur à 1, une augmentation de taille des cavités cardiaques 
droites, la présence d’épanchements pleuraux ou péricardiques. 

La mise en évidence d’artères bronchiques dilatées et tor- 
tueuses serait un bon facteur prédictif de survie postopéra- 
toire [65]. 

Le scanner est souvent réalisé pour l'analyse des paren- 
chymes pulmonaires dans le cadre de l'exploration d’une dys- 
pnée, sans injection de produit de contraste intraveineux. Tout 
le challenge est de trouver des anomalies parenchymateuses 
qui devraient suggérer la recherche d’une HTAP-PE. Diffé- 
rentes études [69, 74, 106, 118, 129] ont décrit un aspect dit en 
mosaïque du parenchyme pulmonaire retrouvé chez 77 % des 
patients ayant une HTAP-PE et associant : des zones d’hyper- 
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densité ou en verre dépoli n’effaçant pas les vaisseaux ni les 
bronches, à limites nettes, correspondant à des zones de redis- 
tribution du flux sanguin pulmonaire dans des zones saines, et 
des zones d’hypodensité, sans destruction ou déplacement des 
vaisseaux, correspondant aux zones oligémiques, sans anoma- 
lies ventilatoires à la scintigraphie [69] (fig. 12-16). 

En fait, c’est l'association de ces zones en mosaïque et de 
disparité de calibre des artères pulmonaires segmentaires qui 
est hautement suggestif d'HTAP-PE : des artères pulmonaires 
segmentaires ou sous-segmentaires de taille normale ou aug- 
mentée dans des zones d’hyperdensité et/ou des vaisseaux de 
diamètre réduit dans les zones d’hypo-atténuation permettent 
de différencier les patients atteints d'HTAP-PE des autres, 
qu'ils aient une HTAP d’autre origine ou d’autres anomalies 
parenchymateuses [11, 106]. 

L’ASS recherche également des signes plus classiques, mais 
non spécifiques d'HTAP-PE, avec des hyperdensités périphé- 
riques linéaires ou en motte, à base pleurale, associées éventuelle- 
ment à un épaississement pleural, correspondant à des séquelles 
d’infarctus, des atteintes bronchiques avec dilatation bronchique 
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Fig. 12-16 Maladie thromboembolique chronique. 

ASS et prise de cliché en fenêtre médiastinale montrant une image hypodense 
située à la face postérieure du tronc de l'artère pulmonaire droite, limitée par 
de fines calcifications et correspondant à un thrombus partiellement calcifié 
(double flèche). Ces calcifications ne peuvent se voir en angiographie. 


constatée dans des territoires privés de toute perfusion depuis 
longtemps. Ce sont les phénomènes rétractiles du thrombus 
fibreux dans l'artère adjacente à la bronche qui seraient respon- 
sables de bronchomégalie par traction [106] (fig. 12-17). 

Bergin a recherché des facteurs scanographiques prédictifs 
d’une réponse favorable à un traitement par thromboendar- 
tériectomie [12]. L'existence d’une atteinte proximale exten- 
sive sans lésion significative des petits vaisseaux pulmonaires 
serait un facteur de bon pronostic. 


Autres explorations morphologiques 


Échographie endovasculaire 


Elle constitue une méthode invasive. Elle est toujours réa- 
lisée dans les suites d’une angiographie pulmonaire, à laide 
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Fig. 12-17 Maladie thomboembolique chronique. 
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de sondes de 12,5 ou de 20 MHz, montées en coaxial dans 
les artères pulmonaires à l’intérieur d’une gaine. Cet examen 
fournit des images bidimensionnelles et permet d'apprécier 
l'aspect de la paroi artérielle avec ses différentes couches, ainsi 
que la morphologie intraluminale avec étude du contenu vas- 
culaire (fig. 12-18) [80]. 


Angioscopie 


C'est un examen invasif et difficile, non dénué de risque. 
Cette méthode a l'avantage de permettre une exploration par 
voie endovasculaire des artères pulmonaires et de visualiser 
directement à l’aide d’une fibre optique le contenu de celle-ci. 
L'équipe de Moser [77] considère que cet examen fait partie 
du bilan préopératoire dans les cas douteux en angiographie 
pulmonaire pour confirmer la présence de thrombi et estimer 
l'accessibilité des thrombi à la chirurgie. 


Imagerie par résonance magnétique 


Dans ce cadre, elle apparaît comme une méthode d'avenir 
puisqu'elle peut montrer directement l’épaississement des 
parois vasculaires avec des caillots marginés sans aucune 
injection ni montée de sonde [55]. De plus, Bergin et al. [10] 
ont montré que l’IRM permettait de distinguer les patients 
ayant une HTAPP (hypertension artérielle primitive) des 
patients ayant une HTAP-PE sur l'aspect des vaisseaux seg- 
mentaires qui diminuent plus rapidement de taille que chez 
les sujets normaux, mais qui ne sont ni absents ni de taille 
asymétrique comme chez les patients ayant une HTAP-PE. 
Leur étude montre que la précision diagnostique de lIRM 
pour distinguer ces patients est de 90 %, équivalente à celle 
de la scintigraphie. 

Il semble d'autre part qu’une relation linéaire existe entre 
la mesure de l'intensité des signaux à l’intérieur des vaisseaux 
proximaux et des chiffres de pressions et de résistances arté- 
rielles pulmonaires [28]. 





Ml 


Réalisation d’un ASS des artères pulmonaires et prise de clichés en fenêtre parenchymateuse montrant l'aspect en mosaïque du parenchyme avec alternance 
de zones en verre dépoli et de zones hypodenses. (a) Artères pulmonaires de calibre augmenté dans les zones de verre dépoli (flèche). (b) Artères pulmonaires 
de calibre réduit (double flèche) associées à des images de pseudo-bronchomégalie (flèche). 
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Fig. 12-18 Maladie thromboembolique chronique en échographie endovasculaire. Angiographie pulmonaire sélective droite (a) et 


échographie endovasculaire (b). 


(a) Image d'amputation de l'artère pulmonaire droite (APD) (flèche). (b) Matériel échogène dans l’APD, expliquant l’image angiographique (double fièche). 


Cathétérisme cardiaque droit 


C'est la méthode de référence pour affirmer l'existence d’une 
HTAP précapillaire et préciser la gravité de celle-ci par l’évalua- 
tion des résistances vasculaires pulmonaires (RVP). Il précède 
toujours l’angiographie pulmonaire et est réalisé à l’aide de 
sondes à ballonnet de type Swan-Ganz. Il permet les mesures 
de la pression moyenne de l'oreillette droite (POD), les pres- 
sions artérielles systolique, diastolique et moyenne de PAP, 
la pression capillaire bloquée et les pressions du ventricule 
droit. Sont également calculés les débits et index cardiaques 
(QC, IC). Les résistances vasculaires pulmonaires totales 
(RPT) sont évaluées par la formule : RPT (dynes/s/cm?) = 
PAP moy (mmHg) + 80/débit cardiaque (L/min). 


Bilan préopératoire dans l'HTAP-PE 


Pour comprendre le rôle primordial des examens morpho- 
logiques dans le bilan préopératoire des patients ayant une 
HTAP-PE, il est indispensable de connaître le principe et les 
résultats de la thromboendartériectomie des artères pulmo- 
naires. 

La thromboendartériectomie consiste en une désobstruc- 
tion de chaque artère pulmonaire depuis la partie proximale 
des artères pulmonaires jusqu'aux petites branches termi- 
nales, qui ont un diamètre de 2 mm, et dont le nombre se 
situe entre 20 et 30. La thromboendartériectomie est une 
endartériectomie dont le principe est de cliver la paroi arté- 
rielle, en laissant en place l’adventice et une partie de la 
média : sa réalisation dépend avant tout de l'accessibilité des 
lésions artérielles, avec début du plan de clivage chirurgical 
au niveau des troncs des AP droite et gauche intrapéricar- 
diques, au maximum aux environs de la première bifurcation 
lobaire. Au-delà, les artères ne peuvent être abordées. 
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L'efficacité de la chirurgie dépend donc de deux conditions 
anatomiques fondamentales : l'existence de lésions artérielles 
proximales permettant un plan de clivage proximal associé à des 
branches artérielles pulmonaires distales obstruées totalement 
ou partiellement avec absence de parenchymographie. Le taux de 
succès de l'intervention est directement lié au degré de désobs- 
truction des branches distales garantissant par leur désobstruc- 
tion un bon résultat hémodynamique (baisse des RPT). 

L'efficacité de cette désobstruction se traduit en postopéra- 
toire par une diminution des résistances vasculaires pulmo- 
naires totales (RPT) d'au moins 50 %. 

Les différentes équipes ont constaté une amélioration fonc- 
tionnelle dans les mois suivant la chirurgie et qui se main- 
tient dans le temps : 95 % des patients ayant une dyspnée 
classée III ou IV de la classification NYHA en préopératoire 
avaient une dyspnée classée [II en postopératoire [27, 60] 
et une amélioration significative hémodynamique avec baisse 
de 45 % des PAPm, de 57 % des RPT et une augmentation de 
26 % de l'index cardiaque. Le taux de mortalité est variable 
selon les équipes, de 9,8 à 14,3 %. 

Le rôle de l’imagerie est donc primordial. Comme nous 
l'avons vu, l’angiographie pulmonaire est l'examen de réfé- 
rence et évalue de façon très précise les lésions artérielles et la 
perfusion parenchymateuse. Mais c’est une méthode invasive 
non dénuée de risque chez ces patients fragiles, ayant le plus 
souvent un bas débit cardiaque. 

Plusieurs études ont réalisé une analyse comparative des 
données de l’angiographie pulmonaire et de l’angio-TDM dans 
le bilan préopératoire de patients ayant une HTAP-PE, avec 
confrontations aux données de la thromboendartériectomie [73, 
118, 129]. Elles démontrent la complémentarité des deux exa- 
mens : l’angiographie et l’angio-TDM devraient donc être systé- 
matiquement réalisées dans le bilan préopératoire des patients 
ayant une HTAP-PE et candidats à la thromboendartériectomie. 
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Diverses causes d’obstruction artérielle pulmonaire peuvent 
mimer un tableau clinique de maladie thromboembolique 
chronique. Il peut s'agir d’une fibrose médiastinale engainant 
les artères pulmonaires, de compression extrinsèque par des 
adénopathies médiastinales (sarcoïdose ou penumoconiose), 
d’une tumeur primitive ou secondaire endovasculaire, d’une 
sténose inflammatoire des artères pulmonaires (maladie de 
Takayasu), d’une sténose congénitale des artères pulmonaires 
ou d’une agénésie d’une artère pulmonaire. Seules seront trai- 
tées ici les tumeurs primitives des artères pulmonaires repré- 
sentées par les sarcomes, les autres pathologies étant traitées 
dans d’autres chapitres de cet ouvrage. 


Sarcomes des artères pulmonaires 


Les tumeurs primitives des artères pulmonaires sont extré- 
mement rares, essentiellement représentées par les sarcomes 
des artères pulmonaires. L’analyse de la littérature permet de 
recenser 144 cas avec la première publication en 1923. 

Le pronostic des sarcomes des artères pulmonaires est 
sombre. Avant 1989, la plupart des cas (environ 60 %) étaient 
diagnostiqués lors de l'examen nécropsique [70, 116]. Depuis 
1989, le diagnostic est porté dans 90 % des cas du vivant des 
malades, du fait d’une amélioration des techniques d’image- 
rie. La médiane de survie, tous traitements confondus, est de 
8 mois. Kruger et al. [70] montre que cette médiane passe de 
1,5 mois sans traitement à 10 mois avec chirurgie. Selon ces 
auteurs, l’exérèse, même partielle de la tumeur, est préférable 
à l’abstention chirurgicale. Burke et Virmani [17] ont néan- 
moins observé des survies prolongées après pneumectomie et 
résection tumorale complète dans deux cas. 

Les sarcomes de l'artère pulmonaire font partie du groupe 
des sarcomes des gros vaisseaux qui touchent non seule- 
ment l'artère pulmonaire mais aussi l'aorte et la veine cave 
inférieure. Macroscopiquement, il s’agit d’une masse intra- 
luminale polypoide ou une masse nodulaire sessile qui naît 
de l’intima de l'artère pulmonaire [4]. L’aspect est variable, 
allant d’une forme mixoïde, avec de petites zones kystiques et 
des zones de dégénérescence nécrotique. La localisation des 
sarcomes de l'artère pulmonaire a été étudiée par Bleisch et 
Kraus en 1980 [15]. Il s’agit d'une localisation au tronc de 
l'artère pulmonaire dans 100 % des cas avec extension à la 
valve pulmonaire dans 38 à 57 % des cas, au ventricule droit 
dans environ 25 % des cas et aux artères pulmonaires droites 
et gauches dans environ 60 à 70 % des cas. L'origine plurifo- 
cale de la tumeur semble reconnue par tous les auteurs avec 
une localisation constante au tronc de l'artère pulmonaire. 
L'extension naturelle de la lésion, initialement endovascu- 
laire, se fait localement en transmural à travers la paroi vascu- 
laire. L’envahissement par contiguité des parois bronchiques 
et des poumons explique les hémoptysies révélatrices. 

Dans l’étude de Bleisch et Kraus [15], 78 % des 60 sar- 
comes sont d'emblée métastatiques au moment du diagnos- 
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tic. Les sites les plus fréquemment rencontrés sont les pou- 
mons dans 67 % des cas et les ganglions médiastinaux dans 
20 %, mais tous les autres organes ont été décrits comme 
des sites métastatiques, notamment sous-diaphragmatiques 
et cérébraux. 

Il existe une très grande variabilité histologique des sar- 
comes de l'artère pulmonaire, ce qui les distingue d'emblée 
des autres sarcomes des gros vaisseaux [4]. Ce sont quasi- 
ment toutes des tumeurs de type luminal, intimal, rarement 
mural. La plupart des sarcomes intimaux sont des sarcomes 
indifférenciés. On retrouve également des léiomyosarcomes, 
des fibrosarcomes, des rhabdomyosarcomes, des mésenchy- 
momes malins, des fibromyxosarcomes, des angiosarcomes, 
des chondrosarcomes, des sarcomes myogènes, des ostéosar- 
comes ainsi que des histiocytomes fibreux malins, mais égale- 
ment des liposarcomes. Seule l'étude histologique permet de 
les différencier. Les sarcomes luminaux sont le plus souvent 
myxoïides et on y retrouve volontiers une substance ostéoïde 
et des composants osseux. 

Le diagnostic est souvent difficile et retardé, le tableau cli- 
nique se présentant comme une maladie thromboembolique 
aiguë ou chronique. Les symptômes sont insidieux et précè- 
dent en moyenne le diagnostic de 10 mois [15]. On retrouve 
une dyspnée, des douleurs thoraciques, une toux sèche, des 
hémoptysies et des syncopes. Il peut également s’y associer 
une perte de poids, une fièvre et une asthénie. On ne retrouve 
pas de facteur de risque thromboembolique. Les examens 
paracliniques sont non spécifiques. Il n'existe pas de mar- 
queurs tumoraux qui servent à éliminer les tumeurs métas- 
tatiques à l’artère pulmonaire (carcinome hépatocellulaire et 
choriocarcinome). La radiographie de thorax est rarement 
une aide significative. Les anomalies sont variées mais on 
peut mettre en évidence dans 53 % des cas un élargissement 
des artères pulmonaires ou une masse hilaire anormale faisant 
porter le diagnostic d’adénopathie hilaire. Une cardiomégalie 
est retrouvée dans 33 % des cas. On retrouve plus rarement 
des infiltrats pulmonaires, des atélectasies, des opacités exca- 
vées ou un épanchement pleural. 

La scintigraphie pulmonaire de ventilation-perfusion est 
presque toujours anormale. Elle montre des défects de perfu- 
sion lobaire segmentaire ou sous-segmentaire, sans anomalie 
de ventilation. Ces anomalies sont aspécifiques et ne permet- 
tent pas de différencier le sarcome de l’artère pulmonaire de 
lembolie pulmonaire aiguë ou chronique. Seule la persistance 
des défects, voire leur aggravation après traitement anticoagu- 
lant efficace, peut faire évoquer le diagnostic. La scintigraphie 
de ventilation-perfusion peut également montrer une absence 
complète de perfusion d’un des poumons, témoignant de 
l'obstacle proximal purement vasculaire. 

Lors du cathétérisme droit, les pressions artérielles peuvent 
être normales. Toutefois, une HTAP précapillaire est le plus 
souvent rencontrée. Un gradient de pression entre le ventri- 
cule droit et l’artère pulmonaire a été décrit. Toutefois, il n’est 
pas toujours possible de cathétériser le tronc artériel pulmo- 
naire en raison de l’obstruction quasi complète par la masse 
tumorale. 


Tout Est Gratuit 
755 


D.com 


www.leman 


à “# 


c© DIAGNOSTICS DIFFÉRENTIELS DE L’HTAP-PE 


Paratger Le Site Tout Est Gratuit 


(o 
(2 


écho-Doppler cardiaque réalisée par voie transthoracique 
. peut montrer une masse large, hétérogène, intravasculaire 
pour laquelle on évoque en premier lieu un thrombus plus ou 
moins organisé. Sir Wright et al. [147] ont décrit en 1983 une 
localisation au tronc de l’artère pulmonaire s'étendant aux 
artères pulmonaires droite et gauche comme critère suggestif 
de sarcome. 

L’angioscanner thoracique doit toujours être pratiqué avant 
et après injection intraveineuse d’iode et prise des clichés en 
fenêtre parenchymateuse et médiastinale (fig. 12-19). L’ana- 
lyse des lésions vasculaires montre l’obstruction complète 
ou partielle du tronc de l'artère pulmonaire (localisation 
constante) par une masse hypodense intraluminale d'aspect 
polypoide, avec extension fréquente aux artères pulmonaires 
et plus rarement à l’infundibulum et au ventricule droit. Le 
caractère hétérogène (nécrose et hémorragie) de la masse 
avec possible calcification, la prise de contraste hétérogène 
et l'extension extravasculaire éventuelle sont autant d’argu- 
ments scanographiques permettant de différencier une masse 
tumorale d’un thrombus fibrinocruorique [64]. 

L'étude parenchymateuse en scanner thoracique peut 
mettre en évidence des opacités périphériques triangulaires 
à base pleurale parfois nécrosée, en relation avec des embols 
tumoraux ; elle met plus rarement en évidence des nodules 
parenchymateux métastatiques. Enfin, on peut constater des 
épanchements pleuraux réactionnels. 
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Certaines images angiographiques sont évocatrices quand 
elles sont centrales, touchant le tronc ainsi que les artères pul- 
monaires droite et gauche. Il s’agit de lacunes endoluminales 
polypoïdes uniques ou multiples, parfois pédiculées, pouvant 
être animées de mouvements de va-et-vient sur les séquences 
dynamiques. La pratique d’une ventriculographie est utile 
pour mettre en évidence une extension ventriculaire droite 
de la tumeur. Celle-ci est notée dans 24 % des cas [17]. Les 
autres images sont non spécifiques et classiquement retrou- 
vées dans l’'HTAP-PE et les embolies pulmonaires aiguës. 

L’IRM thoracique doit être pratiquée en séquences T1, T2 et 
T1 avec injection de gadolinium. Seul le rehaussement après 
injection de gadolinium permet d'affirmer la nature tissulaire 
de la lésion [16]. L'extension transmurale avec atteinte des 
hiles, du médiastin, du parenchyme pulmonaire et du péri- 
carde est évocatrice. Elle peut mimer une tumeur d’autre ori- 
gine, particulièrement un carcinome bronchique envahissant 
l'artère pulmonaire. 

La confirmation du diagnostic en préopératoire repose sur 
la biopsie tumorale. Dans la littérature, les biopsies transbron- 
chiques sont un échec; les biopsies transthoraciques sont 
positives dans deux cas sur trois, toujours réalisées au bloc 
opératoire ; des biopsies transvasculaires ont également été 
réalisées, positives deux fois sur trois. Ces ponctions-biopsies 
non chirurgicales n’ont de valeur que positives. La confirma- 
tion préopératoire de la nature de la lésion n’est toutefois pas 
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Fig. 12-19 Tumeur primitive des artères pulmonaires. Examens morpholo- 
giques réalisés chez une femme jeune, présentant une dyspnée, ayant fait 
porter le diagnostic d’embolie pulmonaire aiguë, ne s’améliorant pas sous 


traitement anticoagulant et sans thrombose veineuse profonde associée. 

(a) ASS montrant une zone hypodense endoluminale, hétérogène avec prise de contraste 
(flèche), polylobée et située au niveau du tronc artériel pulmonaire et s'étendant sur la bifur- 
cation artérielle. (b) IRM en séquence T1 après injection de gadolinium et plan coronal avec 
étude en temps tardif montrant une prise de contraste de la lésion tissulaire (double flèche) 
sous forme d’un hypersignal T1 hétérogène. (c) Angiographie pulmonaire réalisée dans la 
veine cave supérieure compte tenu du siège de la lésion montrant une lacune polylobée occu- 
pant le tronc de l'artère pulmonaire (flèche), une absence quasi totale d’opacification de l’arbre 
artériel pulmonaire gauche et une réduction de calibre de la lumière circulante de l'artère pul- 
monaire droite (double flèche), contrastant avec des artères périphériques de calibre conservé. 
L'imagerie fait le diagnostic de tumeur des artères pulmonaires, le diagnostic final reposant 
sur l'étude anatomopathologique de la tumeur : dans ce cas, il s'agit d’un sarcome des artères 
pulmonaires. 
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indispensable car il semble souhaitable de pratiquer une exé- [11] Bergin CJ, Rios G, King MA, et al. Accuracy of high-resolution 
= rèse la plus complète possible de la tumeur, même si celle-ci CT in identifying chronic pulmonary thromboembolic 

n’est pas carcinologiquement satisfaisante disease. Am J Roentgenol 1996 ; 166 : 1571-1577. 

Au total, PHTAP-PE est une maladie grave, de pronostic [12]  Bergin CJ, Sirlin C, Deutsch R, et al. Predictors of patients 

re : dd response to pulmonary thromboendarteriectomy. Am ] Roent- 
sévère. Cependant, certains patients vont pouvoir bénéficier genol 2000 : 174 : 509-515. 
d'une thromboendartériectomie, qui va transformer leur pro- [13] Birdwell BG, Raskob GE, Whitsett TL, et al. The clinical vali- 
nostic. La réussite de l'intervention dépend de la précocité du dity of normal compression ultrasonography in out-patients 
diagnostic, de l'existence d’un plan de clivage artériel proxi- suspected having deep venous thrombosis. Ann Intern Med 
mal pulmonaire et du degré de désobstruction des branches 1998 ; 28: 1-7. 
distales. Si le diagnostic repose sur une conjonction d’élé- [14]  Blachere H, Latrabe V, Montaudon M, et al. Pulmonary embo- 


ments cliniques, échocardiographiques, scintigraphiques, 
angiographiques et tomodensitométriques, la décision d’opé- 
rer, en dehors d’autres facteurs de comorbidité, dépend essen- 
tiellement du bilan lésionnel artériel et parenchymateux réa- 
lisé par angiographie pulmonaire et angio-TDM. 

Le diagnostic et la prise en charge d’une maladie throm- 
boembolique chronique requièrent une approche multidis- 
ciplinaire concernant les spécialités de chirurgie, de pneu- 
mologie, de réanimation, de cardiologie, d’anesthésie et de 
radiologie. Grâce à cette approche, la thromboendartériec- 
tomie des artères pulmonaires peut être été réalisée avec un 
faible risque de décès. 
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HYPERTENSION PULMONAIRE 


A. Resten, S. Maître, D. Musset 


DÉFINITION 


Les hypertensions pulmonaires (HTP) sont définies, selon la 
classification OMS (symposium d’Évian, 1998 [41]), comme 
un groupe de maladies caractérisées par une élévation pro- 
gressive des résistances vasculaires pulmonaires conduisant à 
une défaillance cardiaque droite et au décès [4]. 

Le diagnostic formel repose sur le cathétérisme car- 
diaque droit permettant de mesurer une pression artérielle 
pulmonaire moyenne supérieure à 25 mmHg au repos (ou 
30 mmHg à l'exercice). Les valeurs de la pression artérielle 
pulmonaire occluse permettent de classer ces hypertensions 
pulmonaires en hypertensions précapillaires, postcapillaires 
et mixtes. 

Les hypertensions précapillaires ont une pression artérielle 
pulmonaire occluse normale, inférieure ou égale à 12 mmHg 
(hypertensions « artérielles » pulmonaires), le gradient entre 
la pression artérielle occluse et la pression artérielle diasto- 
lique étant supérieur à 10 mmHsg. 

Les hypertensions postcapillaires ont une pression artérielle 
occluse élevée, supérieure à 15 mmHg (hypertensions « vei- 
neuses » pulmonaires), le gradient entre la pression artérielle 
occluse et la pression artérielle diastolique étant inférieur à 
10 mmHsg. 

Les hypertensions pulmonaires « mixtes » ont une pression 
artérielle occluse élevée, supérieure à 15 mmH£g, avec l’exis- 
tence d’un gradient entre pression artérielle occluse et pres- 
sion artérielle diastolique supérieure à 10 mmHg, traduisant 
une composante précapillaire fixée (par exemple, rétrécisse- 
ment mitral évolué). 
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CLASSIFICATION 


Hypertensions artérielles primitives 
et secondaires 


Jusqu'à récemment, la classification des hypertensions pul- 
monaires reposait sur l'identification d’une cause responsable 
de cette hypertension. On séparait ainsi les formes « secon- 
daires » (affection cardiaque, respiratoire, auto-immune, 
thromboembolique, etc.) des formes « primitives » sans cause 
apparente (OMS, 1973). La situation s’est compliquée avec 
l'identification de « facteurs de risque » et de « conditions 


associées » à l’hypertension artérielle primitive, un facteur 
= 


de risque correspondant à n'importe quelle exposition ou 
condition suspectes de jouer un rôle causal ou facilitant le 
développement de la maladie, le terme de condition associée 
étant employé lorsque le lien causal est moins clair (hyperten- 
sion portale, séropositivité VIH, exposition à la fenfluramine, 
etc.) [22]. Une mise au point en 1993 de l'American College 
of Chest Physicians reprenait la classification des hyperten- 
sions pulmonaires en y intégrant ces conditions associées. 


Classification des hypertensions 
pulmonaires [41] 


La séparation en formes primitives et secondaires était arbi- 
traire et prêtait à confusion. En effet, bien que les mécanismes 
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s hypertensions pulmonaires secondaires soient parfois 
apparents dans certaines situations cliniques (maladie throm- 
boembolique chronique, hypertension pulmonaire hypoxique, 
cardiopathie gauche, etc.), ils demeurent souvent obscurs mal- 
gré l’identification de la « cause » (CREST syndrome, commu- 
nication interauriculaire de petite taille). De plus, les lésions 
histologiques d’artériopathies pulmonaires hypertensives ne 
sont pas spécifiques des formes primitives, mais s’observent 
aussi au cours de la sclérodermie, des syndromes d’Eisenmen- 
ger, de l'hypertension portopulmonaire ou en cas de séroposi- 
tivité VIH. Enfin, sur le plan pratique, il n'existe souvent pas 
de différence de prise en charge des formes primitives et de 
nombreuses formes secondaires ou associées. 

Toutes ces constatations ont imposé une nouvelle classifi- 
cation des hypertensions pulmonaires en 1998, sous l'égide 
de l'OMS [4], résumée dans le tableau 12-8. 


IMAGERIE DE L'HYPERTENSION 
PULMONAIRE : ASPECT GÉNÉRAL 


Radiographie de thorax 


Elle peut montrer un élargissement des artères pulmonaires 
principales avec de gros hiles vasculaires et une saillie de larc 
moyen gauche, contrastant avec une diminution brutale du 
diamètre des artères pulmonaires en périphérie des poumons. 
Le cœur peut être de taille normale ou élargi. Le diamètre des 
artères hilaires s’évalue au niveau des artères interlobaires. À 
droite, l'artère est mesurée sur l'incidence de face en dehors de 
l'hyperclarté de la bronche intermédiaire. Son diamètre limite 
est de 16 mm chez l’homme et de 15 mm chez la femme [7| 
(fig. 12-20a). À gauche, l'artère est le plus souvent impossible 
à mesurer sur une radiographie de face, mais peut être évaluée 
de profil (valeur limite 18 mm) (fig. 12-20b). 

L’hypertension pulmonaire peut donc être suspectée sur 
une radiographie de thorax. Néanmoins, sa sensibilité et sa 
capacité à apprécier la gravité de la maladie sont controver- 
sées [23, 35]. En effet, la radiographie présente un agrandis- 
sement variable, inhérent à la technique d’une part et, d'autre 
part, les mesures sont parfois impossibles en raison d’une 
atteinte parenchymateuse associée. Enfin, l'évaluation de la 
disparité de calibre des artères pulmonaires principales et dis- 
tales est subjective, et n’est pas corrélée au degré de l’hyper- 
tension. 


Scanner thoracique 


Le diamètre du tronc artériel peut être facilement apprécié 
en scanner. Un diamètre transverse supérieur à 29 mm serait 
très suspect d’hypertension pulmonaire, avec dans une étude 
portant sur 45 patients, une sensibilité de 84 % et une spé- 
cificité de 75 % [38]. En pratique, l'évaluation du rapport 
des diamètres tronc artériel pulmonaire/aorte ascendante 
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Tableau 12-8 
Classification OMS des hypertensions pulmonaires (Évian, 1998). 


Il, Hypertension pulmonaire associée à une atteinte 
du système respiratoire et/ou une hypoxie 


1, Obstruction thromboembolique des artères pulmonaires 
proximales 


2. Obstruction artérielle pulmonaire distale 


a. Embolie pulmonaire (cruorique, tumorale, parasitaire, 
matériel étranger) 


b. Thrombose sn situ 
c. Drépanocytose 


V. Hypertension artérielle pulmonaire par atteinte directe 
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(rPA) effectué sur la même coupe, supérieur à 1, permettrait Outre l’élargissement des artères pulmonaires proximales, 

S de porter le diagnostic d’hypertension pulmonaire avec une le scanner met souvent en évidence une cardiomégalie déve- 
meilleure spécificité [30, 38], ce rapport étant indépendant de  loppée aux dépens des cavités droites. Un épanchement ou 
la surface corporelle et du sexe. Il existerait de plus une bonne un épaississement péricardique peut également être retrouvé 
corrélation entre la valeur de la pression artérielle pulmonaire en cas d’hypertension sévère (pression artérielle pulmonaire 
moyenne et le rPA [7] (fig. 12-21a). moyenne supérieure à 35 mmHg) [1] (fig. 12-21b). 





Fig. 12-20 Hypertension artérielle pulmonaire primitive chez un patient de 15 ans. | 
Radiographie de thorax (a) de face et (b) de profil, montrant une cardiomégalie développée aux dépens des cavités droites, un élargissement des hiles de nature \ 
vasculaire avec saillie de l'arc moyen gauche (flèche) et augmentation du diamètre des artères proximales (astérisque), contrastant avec une hypovascularisation 

périphérique. 
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Fig. 12-21 Hypertension artérielle pulmonaire primitive chez une patiente de 32 ans. 

(a) Angioscanner thoracique retrouvant une augmentation de diamètre du tronc artériel pulmonaire (TAP) avec un rapport diamètre tronc pulmonaire sur aorte 
(A) supérieur à 1, une augmentation de diamètre de l’artère pulmonaire droite (APD), (b) une augmentation de diamètre des cavités droites et un épanchement 
péricardique circonférentiel (astérisque). 
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Imagerie par résonance magnétique 


L’IRM n’est pas actuellement un examen de routine pour le 
diagnostic et le bilan de l'hypertension pulmonaire. Néan- 
moins, l’IRM cardiaque est en plein développement et l'étude 
des cavités droites semble prometteuse. L’'IRM permet désor- 
mais non seulement une étude morphologique de qualité 
multiplanaire avec réalisation de véritables « ciné-IRM » 
[36], mais rivalise également avec l’'échocardiographie pour 
l'étude fonctionnelle du cœur. Les volumes cardiaques et la 
fraction d’éjection peuvent être obtenus à partir de séquences 
réalisées en systole et en diastole. De véritables cartographies 
des vitesses de l'écoulement sanguin peuvent être obtenues 
par codage des vitesses en contraste de phase. À partir de ces 
cartographies de vitesse, les gradients de pressions devien- 
nent également accessibles et il est possible que, à l'avenir, 
lIRM puisse dans certains cas remplacer le cathétérisme car- 
diaque [29]. 


Angiographie pulmonaire numérisée 


Il s’agit d’un examen invasif non dénué de risque dans ce 
contexte d’hypertension pulmonaire. Elle est réalisée de façon 
prudente par cathétérisme sélectif des artères pulmonaires 
droite et gauche [39]. 

Elle n’est pas systématique, son intérêt étant essentielle- 
ment la recherche de signes de cœur pulmonaire chronique 
postembolique (CPC-PE) (voir Chapitre 12.1), avec appré- 
ciation de la localisation proximale ou distale des lésions. 
En effet, le traitement curatif chirurgical par thrombo- 
endartériectomie n’est accessible qu'aux formes proximales. 
En l’absence de maladie thromboembolique, on retrouve en 
général une vascularisation périphérique grêle sans sténose 
ou amputation vasculaire. La parenchymographie peut être 
normale ou hétérogène avec des défects non systématisés 
(fig. 12-22). 


Scintigraphie de ventilation-perfusion 


Comme langiographie pulmonaire, la scintigraphie de 
ventilation-perfusion permet essentiellement de rechercher 





a 





Fig. 12-22 Hypertension artérielle pulmonaire primitive chez 


un patient de 35 ans. 

Angiographie pulmonaire numérisée en oblique antérieur 30° gauche, 
retrouvant une augmentation de diamètre des artères proximales, avec 
des artères périphériques grêles sans sténose ou amputation vasculaire. La 
parenchymographie est homogène. 


des arguments en faveur d’un CPC-PE [24]. En son absence, 
elle est le plus souvent normale, avec néanmoins un aspect 
classique de gradient de perfusion antéro-postérieur parfois 
trompeur mais non évocateur de maladie thromboembolique 


(fig. 12-23). 


Échographie cardiaque 


L’échocardiographie avec analyse par Doppler pulsé consti- 
tue un excellent examen de dépistage de l'hypertension pul- 
monaire [9]. Ses limitations principales sont les conditions 
techniques parfois difficiles. On note principalement une 





b 


Fig, 12-23 Hypertension artérielle pulmonaire primitive chez une patiente de 60 ans. 


(a) Scintigraphie de perfusion et (b) ventilation de face normale. 
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“hypertrophie-dilatation des cavités droites et un mouvement 
paradoxal du septum interventriculaire [5]. Un épanchement 
péricardique en général modéré, sans retentissement sur les 
cavités cardiaques, est fréquent dans les formes sévères. Cet 
examen permet de plus la détection d'anomalies cardiaques 
pouvant évoquer une dysfonction ventriculaire gauche, une 
valvulopathie ou une cardiopathie congénitale associée. 
L'évaluation des pressions artérielles pulmonaires systolique 
et diastolique est possible, de même que l'analyse du débit 
cardiaque [5]. 


IMAGERIE DE L'HYPERTENSION 
PULMONAIRE : ASPECTS 
PARTICULIERS 


Hypertension artérielle pulmonaire 


Formes primitives 


L’hypertension artérielle pulmonaire primitive est une mala- 
die rare dont la prévalence est évaluée à 1-2 par million 
d'habitants. La prédominance féminine est une donnée habi- 
tuelle (ratio = 1,7). Le pic de fréquence se situe entre 20 et 
40 ans, mais cette maladie peut se rencontrer à tous les âges. 
La prévalence de l'hypertension artérielle pulmonaire primi- 
tive serait plus élevée chez les femmes de race noire. On rap- 
proche de l'hypertension artérielle pulmonaire primitive les 
hypertensions artérielles pulmonaires avec conditions asso- 
ciées [22, 35]. 

Le plus souvent sporadiques, des cas d’hypertension pul- 
monaire primitive familiale sont régulièrement détectés. La 
prévalence de ces formes est mal connue, mais semble sous- 
évaluée, de l’ordre de 6 % des hypertensions artérielles pul- 
monaires primitives. 


Anatomie pathologique 


Le diagnostic d’hypertension artérielle pulmonaire primitive 
ne requiert que rarement une confirmation histologique, car il 
peut être posé sur la conjonction d’une présentation clinique 
évocatrice, des données hémodynamiques et des examens 
complémentaires destinés à éliminer les grandes « causes » 
d’hypertension pulmonaire [6, 40]. 

Les lésions histologiques d’artériopathie pulmonaire hyper- 
tensive peuvent s’observer dans les hypertensions artérielles 
pulmonaires d'origines diverses et le risque d’une biopsie 
pulmonaire chirurgicale est très important chez ces patients 
fragiles. Par ailleurs, les biopsies bronchiques n’ont en géné- 
ral pas d’intérêt dans l'évaluation de la majorité des maladies 
vasculaires pulmonaires et les biopsies transbronchiques sont 
formellement contre-indiquées du fait du risque d’hémo- 
ptysies foudroyantes sur ce terrain. 
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L’artériopathie pulmonaire plexiforme est l'aspect histo- 
logique le plus en faveur d’une hypertension artérielle pul- 
monaire primitive. Elle associe variablement, de façon diffuse 
mais hétérogène, au niveau des artérioles pulmonaires de 
petit calibre (< 500 mm), une hypertrophie de la média, une 
fibrose intimale concentrique (aspect en bulbe d’oignon) et 
des lésions plexiformes (dont l'existence n’est pas obligatoire) 
(fig. 12-24). Ces lésions induisent une obstruction vasculaire 
et participent à l’augmentation des pressions artérielles pul- 
monaires. Les lésions plexiformes restent mystérieuses. Elles 
correspondraient à des amas de cellules endothéliales impli- 
quées dans un processus d’angiogenèse aberrante proche 
de certains phénomènes néoplasiques. Sur le plan morpho- 
logique, elles consistent en des amas de vaisseaux désorgani- 
sés formés de cellules endothéliales, de cellules musculaires 
lisses, de myofbroblastes et de cellules inflammatoires, en 
particulier macrophagiques. 


Présentation clinique 


La dyspnée d'effort est le signe cardinal de la maladie. Ce signe 
est peu spécifique et sa cause peut être longtemps négligée. 
Son apparition ou sa majoration dans le cadre d’une patho- 
logie préexistante y prédisposant doit faire évoquer l’hyper- 
tension artérielle pulmonaire primitive [2]. 

Cette dyspnée peut être cotée en quatre classes fonction- 
nelles de gravité croissante selon la classification modifiée de 
la New York Heart Association (tableau 12-9) [41]. On peut 
y associer le test de marche de 6 minutes. Ces deux classi- 
fications sont de bons facteurs pronostiques d’hypertension 
artérielle pulmonaire primitive. 


Tableau 12-9 

Nomenclature et classification des hypertensions pulmonaires 
[41] : classification fonctionnelle (version modifiée de la classi- 
fication NYHA). 


Classe 1 — Patients souffrant d'HTP, mais sans limitation 

de l’activité physique. Les activités physiques habituelles 
n'induisent pas de dyspnée ou de fatigue excessive, 

ni de douleurs thoraciques ou de sensations lipothymiques. 


Classe 11 — Patients souffrant d'HTP, légèrement limités 

dans leur activité physique. Ces patients ne sont pas gênés 

au repos. Les activités physiques habituelles induisent 

une dyspnée ou une fatigue excessive, des douleurs thoraciques 
ou de sensations lipothymiques. 


Classe 111 — Patients souffrant d'HTP, très limités dans 

leur activité physique. Ces patients ne sont pas gênés au repos. 
Les activités physiques même légères induisent une dyspnée 
ou une fatigue excessive, des douleurs thoraciques 

ou des sensations lipothymiques. 


Classe IV — Patients souffrant d'HTP, incapables de mener 
quelque activité physique que ce soit sans ressentir de 
symptômes. Ces patients ont des signes d'insuffisance cardiaque 
droite. Une dyspnée et/ou une fatigue peut être présente même 
au repos. Le handicap est augmenté par n'importe quelle activité 
physique. 
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D’autres signes fonctionnels peuvent être associés : dou- 
leur thoracique d’allure angineuse, lipothymie (péjorative), 
asthénie, palpitations, hémoptysie le plus souvent de faible 
abondance (rare dans l'hypertension artérielle pulmonaire 
primitive), dysphonie par compression récurrentielle gauche 
par l'artère pulmonaire (syndrome d’Ortner). 

L'examen clinique retrouve essentiellement des signes d’in- 
suffisance cardiaque droite et, parfois, l’association à un phé- 
nomène de Raynaud. 


Aspect radiologique 


La radiographie de thorax retrouve une augmentation de 
diamètre des artères pulmonaires centrales contrastant avec 
une brusque diminution de diamètre des artères pulmonaires 
périphériques, associée à une cardiomégalie droite [15, 35] 
(voir fig. 12-20). 

Le scanner retrouve l'augmentation de diamètre des artères 
pulmonaires principales avec un rPA supérieur à 1 [30, 38] 
(voir fig. 12-21a). L'étude du parenchyme pulmonaire est sans 
particularité, ou retrouve parfois des micronodules centro- 
nodulaires à contours nets, qui correspondraient à des granu- 
lomes de cholestérol [31]. Il permet surtout de rechercher des 
arguments en faveur d’un CPC-PE sur l’angioscanner ou d’une 
maladie veino-occlusive pulmonaire sur les coupes fines. 
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Fig. 12-24 Aspects histologiques (coloration hématéine- 
éosine-safran). 

(a) Hypertension artérielle pulmonaire primitive. Photographie à fort gros- 
sissement (X 200) d’une artère pathologique de petit calibre (< 500 um), 
coupée longitudinalement (astérisque), retrouvant une artériopathie pul- 
monaire avec lésions plexiformes (flèches). (b) Maladie veino-occlusive 
pulmonaire. Photographie à fort grossissement (x 200) d’une veine patho- 
logique, montrant une sténose veinulaire secondaire à un épaississement 
pariétal par fibrose intimale (astérisque). À signaler également des dépôts 
d’hémosidérine en périphérie (flèche). (c) Hémangiomatose capillaire pul- 
monaire. Photographie à grossissement moyen (x 100) montrant un aspect 
typique d’épaississement des parois alvéolaires par une prolifération anar- 
chique de capillaires. 





L’échographie cardiaque montre typiquement une augmen- 
tation de volume des cavités droites avec déplacement septal 
paradoxal, et donne une évaluation de la pression artérielle 
pulmonaire systolique. Elle permet également d'éliminer 
certaines « causes » cardiaques d’'hypertension pulmonaire 
(shunt gauche-droite, valvulopathie). 

La scintigraphie de ventilation-perfusion peut être normale 
ou retrouve des défauts de perfusion non systématisés (scin- 
tigraphie de basse probabilité d’embolie pulmonaire) (voir 
fig. 12-22). Elle participe avec l’angioscanner à l'élimination 
d’un CPC-PE. 


Formes avec « conditions » associées 


Les aspects radiologiques des hypertensions artérielles pul- 
monaires (HTAP) avec conditions associées reprennent les 
aspects de l’hypertension artérielle pulmonaire primitive 
en y ajoutant les éventuelles atteintes pulmonaires en rap- 
port avec la pathologie associée. Le tableau 12-8 recense les 
différentes pathologies associées à l'hypertension artérielle 
pulmonaire. Ces formes d’hypertension pulmonaire sont le 
plus souvent considérées comme des hypertensions arté- 
rielles pulmonaires de forme primitive. En effet, leur prise 
en charge clinique en ce qui concerne l’atteinte pulmonaire 
est le plus souvent identique. De même, l’histologie retrouve 
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Hypertension portopulmonaire 


Le foie a une influence majeure sur la régulation de la toni- 
cité vasculaire pulmonaire et l’angiogenèse. L’hypertension 
portale et, à un moindre degré, l'insuffisance hépatocellulaire 
chronique, peuvent donc se compliquer d'anomalies vascu- 
laires pulmonaires variées. À une extrémité du spectre se 
trouve le syndrome hépatopulmonaire touchant 20 à 50% 
des sujets souffrant d’hypertension portale, en rapport avec 
une hypoxémie souvent importante inférieure à 50 mmHg 
(6,7 kPa). Cette hypoxémie est liée à un shunt vrai extracar- 
diaque, secondaire à l'existence de dilatations capillaires et 
précapillaires probablement par production inappropriée de 
facteurs de croissance vasculaire et d'agents vasodilatateurs 
(NO) [16]. 

À l'opposé du syndrome hépatopulmonaire, l'hyperten- 
sion portopulmonaire touche une très faible proportion des 
malades (environs 2 % des cas d’hypertension portale). Elle est 
caractérisée par une élévation de la pression et des résistances 
artérielles pulmonaires. L’hypertension portopulmonaire est 
secondaire au développement d’une artériopathie pulmonaire 
hypertensive semblable à celle des formes primitives de la 
maladie. Le rôle des shunts et de l’hyperdébit est suggéré chez 
ces patients (intensité des circulations de suppléance, rôle 
possiblement aggravant des anastomoses portocaves, etc.). 

Au niveau de l'imagerie, les aspects de l'hypertension por- 
topulmonaire ne présentent pas de particularité par rapport à 
l'hypertension artérielle pulmonaire primitive. On peut par- 
fois retrouver une dilatation du système azygos témoignant de 
l'hypertension portale associée, non spécifique. 


Connectivites 


L’hypertension pulmonaire est une complication grave, poten- 
tiellement mortelle, des connectivites. Il faut différencier les 
formes d'hypertension artérielle pulmonaire « intrinsèques » 
pouvant se développer sans atteinte parenchymateuse signi- 
ficative, dont la physiopathologie est inconnue mais dont 
l'évolution et le pronostic sont identiques aux formes primi- 
tives, des hypertensions artérielles pulmonaires hypoxiques, 
secondaires à certaines connectivites compliquées de fibrose 
pulmonaire grave. 

La sclérodermie est la principale connectivite se compli- 
quant d’hypertension pulmonaire, en particulier dans sa 
forme limitée ou CREST syndrome (Calcifications sous- 
cutanées, syndrome de Raynaud, atteinte Œsophagienne, 
Sclérodactylie, Télangiectasie) [3]. Selon les séries, les pré- 
valences rapportées sont très variables, allant de 2 à 50 % des 
cas. D’autres connectivites se compliquent beaucoup plus 
rarement d'HTAP (< 1 % des cas). Il s’agit du lupus érythéma- 
teux disséminé, des connectivites mixtes et, plus rarement, 
des polymyosites, du syndrome de Gougerot-Sjôgren primitif 
et de la polyarthrite rhumatoïde. 
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L’imagerie reprend les aspects de l'hypertension artérielle 
pulmonaire primitive auxquels s'ajoutent les atteintes dues 
à la connectivite. Ainsi en cas de CREST syndrome, outre la 
cardiomégalie droite et l'élargissement des artères pulmo- 
naires principales, signes d'hypertension pulmonaire, on 
pourra retrouver une atteinte parenchymateuse prédomi- 
nant aux bases et en périphérie sous forme d’un syndrome 
réticulaire avec épaississement des septa péri- et intra- 
lobulaires, de plages de verre dépoli et des signes de fibrose 
(lignes non septales, distorsion des structures bronchovas- 
culaires et des scissures, aspect en « rayons de miel », dila- 
tations des bronches par traction, emphysème paraseptal) 
(fig. 12-25). Au niveau médiastinal, une dilatation de l’œso- 
phage est habituelle, de même que la présence de ganglions 
centimétriques. 


Séropositivité VIH 
Manifestation rare mais grave de l'infection par le VIH, 
l'HTAP a une prévalence d'environ 1 sur 1 000 dans cette 
population [32]. Elle n’est pas liée à l'importance du déficit 
immunitaire puisque près des deux tiers des cas publiés 
ont un taux de CD4 supérieur à 200/mm°. Le pronostic 
vital est sombre avec une survie à 2 ans inférieure à 50 %, 
le décès étant le plus souvent secondaire à l’aggravation de 
l'hypertension artérielle pulmonaire. Les aspects histolo- 
giques sont ceux de l’hypertension artérielle pulmonaire 
primitive. 

L'aspect radiologique est également superposable à l’hyper- 
tension artérielle pulmonaire primitive en absence de compli- 
cations pulmonaires propres à l'infection VIH. 





Fig, 12-25 Hypertension artérielle pulmonaire associée à une 


sclérodermie. 

Scanner en coupes fines millimétriques retrouvant une atteinte parenchyma- 
teuse prédominant en périphérie et aux bases associant des plages de verre 
dépoli, des épaississements des septa péri- et intralobulaires, des lignes non 
septales (flèches) et quelques images de dilatations des bronches. Le tronc 
artériel pulmonaire est augmenté de diamètre avec un rPA supérieur à 1. 
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Shunts pulmonaires congénitaux 


… Les hypertensions artérielles pulmonaires des shunts gauche- 
droite sont regroupées dans le cadre du syndrome d’Eisen- 
menger. Onze pour cent des cardiopathies congénitales avec 
shunt gauche-droite se compliqueraient d’un syndrome d’Ei- 
senmenger. Les principales cardiopathies en cause sont les 
communications interauriculaires, les canaux atrioventri- 
culaires, les communications interventriculaires et les per- 
sistances du canal artériel. La probabilité de développer un 
syndrome d’Eisenmenger dépend de la taille du shunt et de 
sa localisation (par ordre décroissant persistance du canal 
artériel, communication interventriculaire, puis communica- 
tion interauriculaire). Les conséquences hémodynamiques de 
ces shunts, et notamment des shunts interauriculaires, souli- 
gnent la possibilité d'anomalies associées sur de tels terrains, 
en particulier de perturbations endothéliales déterminées 
génétiquement. Le pronostic du syndrome d'Eisenmenger est 
bien meilleur que celui de l'hypertension artérielle pulmo- 
naire primitive, avec un taux de survie supérieure à 80 % à 
10 ans [19]. 

L’imagerie retrouve un aspect habituel d’hypertension pul- 
monaire avec une dilatation marquée du tronc artériel pul- 
monaire et des artères pulmonaires (fig. 12-26). La dilatation 
des cavités cardiaques droites est généralement proportion- 
nelle à l’importance de shunt. Néanmoins, une silhouette car- 
diaque normale peut en fait refléter une diminution du shunt, 
secondaire à une majoration des résistances artérielles pul- 
monaires [17]. 


Hypertensions pulmonaires veineuses 


Cardiopathies gauches 


Les cardiopathies gauches sont les causes les plus fréquentes 
d'hypertension veineuse pulmonaire (HTVP). Elles sont 
essentiellement représentées par linsuffisance cardiaque 
gauche, les thrombus de l'oreillette gauche, certaines atteintes 
néoplasiques (myxome, sarcome, métastases), le rétrécis- 
sement mitral et certaines malformations cardiaques [6, 
11]. L’hypertension pulmonaire est au départ veineuse, par 
atteinte du retour veineux pulmonaire ou par dysfonction 
mitrale, mais une hypertension artérielle pulmonaire secon- 
daire peut parfois se développer et évoluer pour son propre 
compte. Les aspects histologiques de l'hypertension veineuse 
pulmonaire par obstacle distal sur le retour veineux pulmo- 
naire, mécanique ou fonctionnel, incluent une hypertrophie 
de la média veineuse, un œdème des septa interlobulaires et 
pleural, des dilatations lymphatiques, une congestion capil- 
laire, une hémosidérose alvéolaire et parfois des lésions dues 
à l'hypertension artérielle pulmonaire secondaire [8]. 
Radiologiquement, les cardiopathies gauches peuvent res- 
sembler à la maladie veino-occlusive avec un œdème inters- 
titiel, des lignes de Kerley B, un épanchement pleural et, 
dans un second temps, un élargissement des artères pulmo- 
naires principales. Néanmoins, l’augmentation de taille de 
l'oreillette gauche et des grosses veines pulmonaires, visible 
dans les cardiopathies gauches et notamment dans le rétré- 
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Fig. 12-26 Hypertension artérielle pulmonaire sévère 
associée à une persistance du canal artériel. 
Angioscanner retrouvant (a) une communication entre la 
crosse de l'aorte et le tronc artériel pulmonaire (flèche), (b) un 
rPA supérieur à 1 et (c) une importante dilatation des cavités 
cardiaques droites prédominant sur l'oreillette. 
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cissement mitral, permet de distinguer ces pathologies de la 
maladie veino-occlusive. L'association de fines réticulations 
et de micronodules calcifiés (1-3 mm), secondaire à l’hémo- 
sidérose des hypertensions veineuse pulmonaires chroniques, 
est très évocatrice de rétrécissement mitral [14]. Rarement, le 
myxome de l’oreillette gauche peut se calcifier en masse [28]. 


Compression extrinsèque des veines 
pulmonaires principales 


La fibrose médiastinale est la cause la plus fréquente des com- 
pressions extrinsèques des veines pulmonaires principales. 
Elle correspond à une prolifération intramédiastinale d’un 
tissu fibreux et de collagène attribué à des causes variées, le 
plus souvent secondaire à une granulomatose (infections, 
sarcoïdose). En cas de granulomatoses infectieuses, le germe 
le plus souvent en cause est Histoplasma capsulatum [27]. 
Dans les régions où l’histoplasmose n’est pas endémique, la 
tuberculose est la pathologie la plus fréquente. La fibrose 
peut rétrécir, voire totalement obstruer les organes médias- 
tinaux et principalement la veine cave supérieure, les voies 
aériennes supérieures, l’œsophage, le péricarde, les artères et 
les veines pulmonaires. La présentation clinique avec dyspnée 
et hémoptysies, associée à l'atteinte des artères pulmonaires 
en imagerie, est souvent source d’un diagnostic initial erroné 
de maladie thromboembolique chronique avec atteinte proxi- 
male des artères pulmonaires [4]. En cas d'atteinte veineuse, 
le cathétérisme cardiaque retrouve classiquement une pres- 
sion de l'oreillette gauche basse contrastant avec une éléva- 
tion marquée de la pression capillaire bloquée [4]. 

Devant une hypertension veineuse pulmonaire, l'imagerie 
peut suspecter une fibrose médiastinale avec atteinte d’une ou 
plusieurs veines de drainage pulmonaire, devant un élargisse- 
ment asymétrique du médiastin, des calcifñications grossières, 
un syndrome de masse hilaire et des lignes de Kerley B homo- 
latérales [2, 4] (fig. 12-27). Une dilatation des artères pulmo- 
naires et des cavités cardiaques droites peut secondairement 


apparaître lorsque l'HTVP est responsable d’une hypertension 
artérielle pulmonaire secondaire. Des atélectasies peuvent 
également être notées par compression des voies aériennes 
centrales. Enfin, des infarctus veineux peuvent survenir, sous 
forme de condensations périphériques à contours bien limi- 
tés [4, 25]. La scintigraphie de ventilation-perfusion peut 
montrer une hypoperfusion unilatérale ou des défauts de per- 
fusion localisés segmentaires et sous-segmentaires [2, 4]. En 
cas d'atteinte artérielle, l’angiographie pulmonaire retrouve 
typiquement des rétrécissements unilatéraux ou asymé- 
triques des artères pulmonaires principales avec amputation 
des artères périphériques. En cas d'atteinte veineuse asso- 
ciée, des obstructions veineuses asymétriques, des sténoses 
et des dilatations post-sténotiques au contact de l'oreillette 
gauche pourront être visibles sur le retour veineux (phase 
tardive) [4]. 

D’autres causes peuvent être responsables d’une compres- 
sion extrinsèque des artères et des veines pulmonaires, les 
deux principales étant les adénopathies compressives et les 
compressions tumorales de voisinage. 


Maladie veino-occlusive 


La maladie veino-occlusive est une maladie rare dont l’ori- 
gine reste encore indéterminée, bien que certains facteurs de 
risque aient été évoqués (génétiques, infectieux, toxiques, 
maladies auto-immunes, troubles de la coagulation) [26]. 
Ce syndrome a été décrit cliniquement pour la première fois 
en 1934 [20], mais malgré les nombreuses années écoulées 
depuis cette première description, la maladie veino-occlusive 
reste une maladie mal comprise, dont l’épidémiologie, les 
causes, l’histoire naturelle et le traitement sont encore sujets 
à de nombreuses discussions. Cette pathologie a longtemps 
été considérée comme une « HTAPP » (HTAP primitive) de 
localisation veineuse. On préfère actuellement réserver la 
terminologie « HTAPP » aux hypertensions pulmonaires de 
localisation purement artérielle sans cause secondaire retrou- 





Fig. 12-27 Hypertension pulmonaire secondaire à une fibrose médiastinale compliquant une sarcoïdose de stade IV. 
(a) Angioscanner et (b) scanner en coupes fines millimétriques montrant une compression extrinsèque de l’artère pulmonaire droite (astérisque) pouvant faire 
suspecter à tort un thrombus marginé, associé à un infiltrat tissulaire hilaire droit (flèche). Sur les coupes fines, la fibrose parenchymateuse est responsable d’une 


distorsion des structures bronchovasculaires et des scissures. 
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vée [1], et classer la maladie veino-occlusive dans les hyper- 
tensions pulmonaires de localisation veineuse. Cette distinc- 
tion entre hypertension artérielle pulmonaire primitive et 
maladie veino-occlusive pulmonaire est en effet un élément 
important de la prise en charge thérapeutique du patient car, 
compte tenu de la localisation post-capillaire de la maladie 
veino-occlusive, un traitement par vasodilatateur artériel peut 
être responsable d’une aggravation rapide avec survenue d’un 
œdème aigu pulmonaire mortel [5, 34]. L'examen clinique et 
le cathétérisme cardiaque sont souvent pris en défaut, et la 
preuve histologique est difficile à obtenir, la biopsie chirurgi- 
cale étant le plus souvent dangereuse et contre-indiquée chez 
ces patients affaiblis. Le diagnostic de maladie veino-occlusive 
est le plus souvent porté après le décès du patient en cas d’au- 
topsie, plus rarement après transplantation pulmonaire. Au 
niveau histologique, elle est caractérisée par une occlusion 
des veinules pulmonaires par un matériel tissulaire fibreux. 
Un épaississement intimal, le plus souvent excentrique, 
atteint les veinules et les petites veines des septa lobulaires. 
Il s’y associe une artérialisation de la média avec augmenta- 
tion de la teneur en fibres élastiques (voir fig. 12-23b). Une 
atteinte artérielle peut être associée avec une hypertrophie de 
la média dans la moitié des cas, mais l’artérite et les lésions 
plexiformes, décrites dans l’hypertension artérielle pulmo- 
naire primitive, sont absentes ou très rares. L’obstruction vei- 
neuse est responsable d’une dilatation des capillaires et du 
réseau lymphatique pulmonaire [18, 26]. 

La plupart des patients se présentent initialement avec une 
dyspnée d'effort puis, lorsque l'hypertension devient sévère, 
une cyanose, des douleurs thoraciques et des épisodes synco- 
paux peuvent être retrouvés. Ces symptômes orientent vers 
une hypertension pulmonaire mais les signes cliniques ne 
permettent pas de différencier une forme artérielle primitive 
d’une maladie veino-occlusive [26|. 

La description tomodensitométrique de la maladie veino- 
occlusive est mal connue [13, 18, 34], la plupart des études 
retrouvées dans la littérature ne portant que sur quelques cas, 
soit environ 150 cas rapportés jusqu'à maintenant [18]. La 





Fig, 12-28 Maladie veino-occlusive pulmonaire. 


présence et surtout l'association d’épaississements septaux, 
de nodules flous centrolobulaires, de ganglions et d’un épan- 
chement pleural sont évocatrices de ce diagnostic devant 
un aspect d’hypertension pulmonaire [33] (fig. 12-28). Ces 
aspects tomodensitométriques sont inhabituels dans l’hyper- 
tension artérielle pulmonaire primitive en dehors des formes 
associées à une collagénose. Néanmoins, dans ce cas, ce dia- 
gnostic est le plus souvent connu, le syndrome interstitiel 
est associé à une fibrose pulmonaire, et l’atteinte prédomine 
aux bases et en périphérie. Le scanner coupe fine peut donc 
orienter le diagnostic et, devant une suspicion de maladie 
veino-occlusive, faire rediscuter un traitement vasodilata- 
teur [13, 34]. 

Les épaississements septaux correspondraient à une fibrose 
des septa associée à une sclérose veineuse et un œdème 
modéré secondaire à l’engorgement lymphatique [13, 26]. La 
nature des nodules flous centrolobulaires est plus incertaine. 
Ils pourraient correspondre à un épaississement des septa 
alvéolaires associé à une hyperplasie de l’épithélium [37]. 
L’hypertrophie ganglionnaire correspondrait à une trans- 
formation vasculaire du sinus ganglionnaire [13]. En cas de 
forme sévère, l'hypertension capillaire et veineuse pourrait 
être responsable d’un engorgement lymphatique, comme cela 
a déjà été décrit au cours de la maladie mitrale [12]. 

Un aspect de verre dépoli en « perfusion mosaïque » est 
aussi parfois décrit dans la littérature [18, 38] dans la mala- 
die veino-occlusive, bien qu'il s'agisse d’un aspect hautement 
évocateur de CPC-PE. 


Hypertension pulmonaire 
due à l’hypoxie 


Les maladies respiratoires sévères peuvent se compliquer 
de cœur pulmonaire se traduisant cliniquement par des 
signes d'insuffisance ventriculaire droite chez des patients 
hypoxiques. L’hypoxie alvéolaire induit en effet une vaso- 
constriction artérielle pulmonaire réflexe qui augmente les 


Cf 


(a) Scanner en coupes fines millimétriques retrouvant des épaississements septaux périlobulaires (flèches), de nombreux nodules flous de répartition aléatoire 
et un épanchement pleural prédominant à droite (astérisque). (b) Après injection de produit de contraste, présence de ganglions médiastinaux de taille centi- 


métrique (flèche). 
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résistances vasculaires pulmonaires et donc la post-charge 
ventriculaire droite, se compliquant si la situation se prolonge 
d’une défaillance ventriculaire droite [10]. 

Trois grands types d’atteintes respiratoires peuvent induire 
une hypertension artérielle pulmonaire hypoxique : les insuf- 
fisances respiratoires chroniques obstructives, les insuffi- 
sances respiratoires restrictives et les hypoventilations alvéo- 
laires d’autres origines (en particulier le syndrome d’apnée du 
sommeil). Au cours de ces maladies chroniques, l'hypoxie est 
à l’origine de deux types de phénomènes adaptatifs : une vaso- 
constriction artérielle pulmonaire (conséquence de l’hypoxie 
aiguë) et un remodelage vasculaire pulmonaire avec hyper- 
trophie de la média et fibrose intimale artérielle pulmonaire 
(conséquence de l’hypoxie chronique). 

L'aspect radiologique de ces hypertensions pulmonaires, 
en dehors des signes communs des hypertensions artérielles 
pulmonaires, dépend du mécanisme de l’atteinte respiratoire, 
obstructif, restrictif ou par hypoventilation alvéolaire, et est 
traité au chapitre correspondant. 


Hypertension pulmonaire 
de cause obstructive 


Maladie thromboembolique chronique 


La principale cause d’hypertension artérielle pulmonaire 
de cause obstructive est représentée par l'hypertension pul- 
monaire postembolique. Après une embolie pulmonaire, 
l'évolution se fait en général vers une disparition des caillots 
sous l’action du système fibrinolytique endogène, avec res- 
tauration d’un état fonctionnel et hémodynamique normal. 
Rarement, dans 0,1 % des cas, le thrombus n’est pas dissous 
et s'organise ; le caillot se transforme en un tissu fibreux 
pénétrant les couches internes de la paroi des artères pulmo- 
naires, et peut entraîner une augmentation des résistances 
artérielles pulmonaires avec constitution progressive d’un 
CPC-PE. 

La sémiologie radiologique, traitée dans le chapitre consa- 
cré à l’embolie pulmonaire et ses complications, ne sera que 
brièvement rappelée. 

La scintigraphie pulmonaire de perfusion est toujours 
pathologique, retrouvant des défects de perfusion pluriseg- 
mentaires, voire lobaires, souvent bilatéraux. La sémiologie 
de l’angiographie pulmonaire associe un arrêt sacciforme 
convexe du produit de contraste ou pouching defect (arrêt 
cupuliforme concave dans l’embolie pulmonaire aiguë), des 
bandes intravasculaires et des sténoses vasculaires avec dila- 
tations post-sténotiques (web), des dilatations brutales de 
calibre artériel avec des aspects en « queue de radis », des 
irrégularités pariétales proximales avec parfois des doubles 
contours évoquant des thrombi marginés, une amputation 
lobaire ou segmentaire. L’angioscanner participe également 
au diagnostic et au bilan d’opérabilité en retrouvant des 
signes d’hypertension artérielle pulmonaire, une visualisation 
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directe du thrombus dans les formes proximales (filling defect, 
thrombus marginé), des sténoses artérielles, des infarctus 
pulmonaires et, sur les coupes fines, un aspect de verre dépoli 
« mosaïque » [39]. 


Autres causes 


Les autres causes obstructives d’hypertension artérielle pul- 
monaire sont beaucoup moins fréquentes. Il faut citer les 
embolies tumorales (cancer gastrique, etc.), parasitaires (bil- 
harziose, etc.) et par corps étrangers (talcoses des toxico- 
manes, mercure, matériels de sclérothérapie, etc.) [15]. 


Atteinte directe de la paroi artérielle 


Rarement, l'hypertension pulmonaire est secondaire à une 
atteinte directe de la paroi des artères pulmonaires. Ainsi 
la sarcoïdose peut induire une hypertension pulmonaire 
par une atteinte granulomateuse directe des parois vascu- 
laires, potentiellement corticosensible. D’autres mécanismes 
sont néanmoins plus fréquents au cours de la sarcoïdose : 
hypoxémie par fibrose parenchymateuse (type IV), atteinte 
cardiaque directe, médiastinite fibreuse et, rarement, adéno- 
pathies compressives. L’hémangiomatose capillaire pulmo- 
naire est également une pathologie responsable d’une hyper- 
tension pulmonaire par atteinte vasculaire directe [13]. Elle 
correspond à une véritable maladie veino-occlusive secon- 
daire par invasion et occlusion des veinules pulmonaires par 
une prolifération anarchique de capillaires pulmonaires (voir 
fig. 12-23c). Les présentations cliniques, hémodynamique et 
radiologique sont identiques à la maladie veino-occlusive. La 
prise en charge thérapeutique est également identique, avec 
un risque létal en cas de traitement par vasodilatateur arté- 
riel. De ce fait, seule l’histologie permet de différencier ces 
deux pathologies. 
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ŒDÈME PULMONAIRE 


P. Scillia, P.A. Gevenois 


PHYSIOPATHOLOGIE 


L’œdème pulmonaire est l'accumulation anormale d’eau 
extravasculaire pulmonaire [4, 35, 70]. Cette accumulation 
est la conséquence d’un déséquilibre entre les entrées et les 
sorties d’eau du parenchyme pulmonaire. Celles-ci sont déter- 
minées d’une part par les différences de pression qui régissent 
les flux hydriques au travers de la membrane semi-perméable 
qui sépare les compartiments vasculaire et interstitiel et qui 
sont exprimées par l'équation de Starling [4, 35] et, d'autre 
part, par la capacité du système lymphatique à drainer l’eau 
interstitielle pulmonaire. 

L’équation de Starling régit les flux hydriques qui dépen- 
dent du coefficient de filtration de la membrane, de la diffé- 
rence entre les gradients de pression hydrostatique et osmo- 
tiques, et du coefficient de réflexion qui affecte le gradient 
osmotique. Cette équation est : 

J = Kf {(Pcap — Pint) - 6 (Ponc-int) 

où J correspond au flux à travers la membrane microvas- 
culaire, Kf à la conductivité hydraulique par unité de sur- 
face de cette membrane ou coefficient de filtration mem- 
branaire, Pcap à la pression capillaire hydrostatique, Pint à 
la pression interstitielle hydrostatique, s au coefficient de 
réflexion ou de perméabilité de cette membrane aux pro- 
téines, Ponc à la pression colloïide osmotique plasmatique 
ou pression oncotique plasmatique, et int à la pression col- 
loïde osmotique interstitielle ou pression oncotique inters- 
titielle. 

D'autre part, l'accumulation d’eau dans l’interstitium 
pulmonaire dépend de son drainage lymphatique dont les 
capacités de transport sont limitées [3, 22]. Dès que ces 
capacités sont dépassées, l’eau s’accumule dans l’intersti- 
tium [4, 35. 

L'eau s'accumule d’abord dans les régions les plus com- 
pliantes de l’interstitium, autour des bronches et des vais- 
seaux, puis dans l’interstitium péri-alvéolaire, moins com- 
pliant. À ce stade, l'élargissement des interstices entre les 
cellules endothéliales provoque une fuite de macromolécules. 
Si les déterminants de l’œdème persistent, voire s’aggravent, 
l'augmentation de la pression interstitielle induit une rup- 
ture du revêtement cellulaire des alvéoles pulmonaires qui 
engendre une accumulation d’eau dans les lumières alvéo- 
laires pulmonaires. 
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Les différences de pression qui interviennent dans l’équa- 
tion de Starling ne sont pas homogènes dans l’espace ; elles 
dépendent de conditions extérieures au sujet et, en par- 
ticulier, de la gravité. La gravité induit en effet des diffé- 
rences régionales, les pressions exercées par le poids de la 
colonne liquidienne et du tissu pulmonaire étant ajoutées à 
celle engendrée par la gravité. Cette majoration de pression 
induite par la gravité est plus élevée dans le compartiment 
intravasculaire des régions déclives, la masse spécifique du 
liquide circulant étant plus élevée que celle du parenchyme 
aéré. Les régions déclives sont donc perfusées par une frac- 
tion du débit cardiaque relativement plus grande que celle 
qui perfuse les régions antidéclives. Dans une moindre 
mesure, la pression que le parenchyme pulmonaire induit 
sur lui-même est plus élevée dans les régions déclives, ce 
qui provoque leur atélectasie partielle. Il résulte de ces deux 
phénomènes que les régions déclives sont plus vascularisées 
et moins ventilées que les zones antidéclives [74, 75]. Ce 
phénomène, étudié pour la première fois par West et Dol- 
lerey [75] et connu sous le nom de zones de West, résulte 
en l’hétérogénéité régionale de la distribution du rapport 
ventilation/perfusion [3, 74, 75]. Dès lors qu'une pathologie 
s'ajoute, les fluctuations de ce rapport autour de son point 
d'équilibre serviront, dans certaines limites, de mécanisme 
de régulation. 

Les paramètres de l’équation de Starling peuvent être 
modifiés dans des circonstances pathologiques susceptibles 
d'engendrer l’œdème pulmonaire : l'augmentation du gra- 
dient [Pcap — Pint] des pressions hydrostatiques engendre 
l'œdème hémodynamique (OPH) tandis que la diminution 
du gradient [Ponc — int] des pressions osmotiques, voire 
une augmentation de la perméabilité membranaire aux pro- 
téines [s], engendrent l’œdème lésionnel dont le syndrome 
de détresse respiratoire de l’adulte (SDRA) est le prototype. 
La limite théorique entre ces deux pathogénies implique une 
distinction binaire qui ne reflète cependant pas toute la réa- 
lité. En effet, la discontinuité de l’épithélium alvéolaire qui 
survient au cours de l’œdème pulmonaire hémodynamique 
engendre une perméabilité accrue aux protéines [39, 67] et 
une composante hémodynamique n'exclut pas le syndrome 
de détresse respiratoire [65]. Le tableau 12-10 reprend une 
classification détaillée des causes théoriques telle qu’elle a 
été établie par Ingram et Braunwald [35]. 
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Tabieau 12-10 
LE assification physiopathologique des œdèmes pulmonaires. 


A. Déséquilibre des forces de Starling 











































1. Augmentation de la pression capillaire pulmonaire 


Augmentation de la pression veineuse pulmonaire sans 
défaillance cardiaque gauche (ex. : sténose mitrale, maladie 
veino-occlusive) 

Augmentation de la pression veineuse pulmonaire 

avec défaillance cardiaque gauche 

Augmentation de la pression capillaire pulmonaire secondaire 
à une augmentation de la pression artérielle pulmonaire : 
œdème d’hyperperfusion (entité physiopathologique théorique, 
traduction clinique isolée incertaine) 


+ + + + + 


2. Diminution de la pression oncotique plasmatique 


Hypoalbuminémie d’origine rénale, hépatique ou entérique 
(entéropathie avec perte de protéines), dermatologique 

ou nutritionnelle (peu probable qu’à elle seule elle induise 
un œdème pulmonaire) 


3. Diminution de la pression interstitielle 


Aspiration rapide et profonde d’un pneumothorax 
Importantes pressions pleurales négatives secondaires 

à une obstruction aiguë des voies aériennes (entité 
physiopathologique théorique, traduction clinique isolée 
incertaine) 


4, Augmentation de la pression oncotique interstitielle : purement 
théorique, pas d'exemple expérimental ou clinique 


B. Altération de la perméabilité de la membrane 
alvéolocapillaire (SDRA) 


Pneumonie infectieuse (bactérienne, virale, parasitique) 
Inhalation de toxiques (ozone, phosgène, ammoniaque, fumée, 
etc.) 

Endotoxines (bactériennes, venins de serpent, etc.) 
Inhalation de liquide gastrique (syndrome de Mendelson) 
Pneumonie radique aiguë 

Coagulation intravasculaire disséminée 

Immunologique : pneumonie d'hypersensibilité 

(ex. : médicamenteuse) 

Choc post-traumatique extrathoracique 

Pancréatique aiguë hémorragique 


C. Insuffisance lymphatique 


Secondaire à transplantation pulmonaire 
Lymphangite carcinomateuse 
Fibrose médiastinale 


+ + + + 


D. Origine inconnue ou mal comprise 


Œdème de haute altitude 
Œdème neurogénique 
Overdose narcotique 
Embolie pulmonaire 


Éclampsie 
Post-cardioversion 
Postanesthésie 
Post-pontage coronarien 
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L’æœdème pulmonaire est qualifié d’hémodynamique lorsque 
l'accumulation d’eau est la conséquence d’une augmentation 
de la pression capillaire hydrostatique (Pcap) [4, 35]. Cette 
augmentation de pression capillaire peut être la conséquence 
d’une décompensation cardiaque gauche, d’une sténose 
mitrale ou d’une maladie veino-occlusive pulmonaire [12]. 

L'infiltration de l’interstitium pulmonaire réduit sa com- 
pliance [35] et augmente le travail des muscles respiratoires, 
entraînant tachypnée, dyspnée, voire augmentation de la 
consommation en oxygène. Néanmoins, cette augmentation 
de travail accroît le drainage lymphatique pulmonaire de tente 
à maintenir, dans certaines limites, l’équilibre hydrique [4]. 

Aux stades précoces de l’æœdème pulmonaire interstitiel, les 
gaz du sang sont réputés normaux [33, 35], l'augmentation 
de pression à l’entrée du cœur gauche tendant à homogénéi- 
ser le rapport ventilation/perfusion dans l’ensemble du pou- 
mon, rendant ainsi plus efficaces les échanges gazeux. Cepen- 
dant, cette notion n’a pas été vérifiée dans un modèle canin 
d’œdème hémodynamique dans lequel une chute de pression 
artérielle partielle en oxygène a été enregistrée dès que la 
pression capillaire pulmonaire atteignait la pression capillaire 
critique, pression capillaire à laquelle l'œdème pulmonaire, 
selon l'équation de Starling, survient [14, 67]. 


Radiographie 


Une attention particulière doit être portée à la réalisation des 
radiographies chez ces patients en situation clinique précaire, 
dyspnéiques et polypnéiques, généralement alités, appareillés 
d’électrodes, de cathéters et de tubes (fig. 12-29) et dont la 
collaboration est improbable ; des clichés réalisés dans de 
mauvaises conditions, en particulier à la capacité résiduelle 
fonctionnelle, peuvent faussement faire évoquer un œdème 
pulmonaire hémodynamique modéré (fig. 12-30) [17, 41]. 
Les signes radiographiques sont repris au tableau 12-11. 


Tableau 12-11 
Constituants de l’image radiologique impliqués dans le dia- 


gnostic présomptif d’œdème pulmonaire hémodynamique. 
Source : d'après Miniati et al. [49]. 


À. Index cardiothoracique 


B. Opacité vasculaire médiastinale droite, veine cave supérieure 
et crosse de l’azygos 
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Fig. 12-29 Décompensation cardiaque postchirurgie cardiaque, 
multiples électrodes et tubes. 





Fig. 12-30 Sujet normal à la capacité résiduelle fonctionnelle : 
infiltrats et gros cœur artéfactuels. 


Silhouette cardiaque 


Sur la radiographie de face en incidence postéro-antérieure, 
en apnée après une inspiration maximale, le rapport entre la 
somme des plus grands hémi-diamètres transverses gauche 
et droit de la silhouette cardiaque et le plus grand diamètre 
transverse de la cage thoracique (index cardiothoracique) 
est normalement inférieur à un demi chez les sujets âgés 
de moins de 80 ans [61]. Ce rapport ne peut être calculé 
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qu'en incidence postéro-antérieure, le patient étant debout. 
La sensibilité et la spécificité d’un rapport égal ou supérieur 
à un demi pour indiquer une réduction de la fraction d’éjec- 
tion du ventricule gauche sont respectivement 51 et 79 % 
[72]. D’autres étiologies, telles que les hypervolémies d’ori- 
gine non cardiaque et l’épanchement péricardique, déter- 
minent aussi une augmentation de l’index cardiothoracique 


(fig. 12-31). 


Médiastin supérieur 

En cas d'insuffisance ou de décompensation cardiaque, le 
volume sanguin intravasculaire et la pression veineuse cen- 
trale augmentent, faisant s’élargir les opacités de la veine 
cave supérieure, des troncs veineux brachiocéphaliques et de 
la crosse de l’azygos sur l'incidence postéro-antérieure [16]. 
La relation entre la volémie et la largeur de ces opacités est 
telle que la pression veineuse centrale peut être estimée par 
la mesure de la largeur du pédicule vasculaire sur la radio- 
graphie de face [16, 48, 72]. Cette technique, proposée par 
Milne et al. [47, 48] permet donc d’estimer l’hypervolémie 
circulatoire : schématiquement, une distance entre la perpen- 
diculaire à l'émergence médiastinale de l'artère sous-clavière 
gauche et le bord médiastinal supérieur droit formé par la 
veine cave supérieure plus grande que 68 mm évoque une 
décompensation cardiaque [48, 72]. L'association de cette 
grandeur à l'index cardiothoracique améliore significati- 
vement le diagnostic différentiel entre œdème pulmonaire 
hémodynamique et lésionnel [72]. 


Hiles pulmonaires 


Les contours des opacités hilaires pulmonaires apparaissent 
flous en raison de l’infiltration péribronchovasculaire pré- 
coce [35] et des opacités pulmonaires périhilaires, classique- 
ment décrites en ailes de papillon [19]. Dans la décompen- 
sation cardiaque gauche, les artères hilaires voient leur taille 
et leur tonalité augmenter [50]. La spécificité de ce signe est 
cependant faible car il est présent en cas d’hypertension arté- 
rielle pulmonaire sans atteinte cardiaque gauche comme chez 





Fig, 12-31 Cardiomégalie. 
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les patients porteurs d’hypertension artérielle pulmonaire 
rimitive ou, beaucoup plus fréquemment, secondaire à une 
bronchopneumopathie chronique obstructive [44, 53]. 


Vaisseaux pulmonaires 


Chez le sujet sain en position debout, les vaisseaux pulmo- 
naires inférieurs sont plus larges que les supérieurs en raison 
de l'addition à la pression homogène générée par la pompe 
cardiaque de la pression induite par la gravité distribuée selon 
un gradient céphalo-caudal. En cas d'insuffisance cardiaque, la 
différence de pression se réduit et tend dès lors à égaliser, puis 
à inverser, les diamètres vasculaires supérieurs et inférieurs. Ce 
phénomène est d'autant plus marqué que la pression générée 
par le cœur est élevée, les effets de la gravité restant constants et 
dépendants de la distance à la seconde puissance. Cette sémio- 
logie, appelée redistribution vasculaire pulmonaire, n'existe 
qu'en position debout. En effet, en décubitus, les rayons inci- 
dents de face sont, comme la gravité, verticaux, et les images 
projetées ne peuvent dès lors pas rendre compte d'éventuelles 
différences antéro-postérieures du diamètre vasculaire. 


Tissu péribronchovasculaire 

et opacités linéaires 

L’épaississement du conjonctif péribronchovasculaire et les 
opacités linéaires sont la traduction radiologique de la phase 
précoce, interstitielle, de l’œdème pulmonaire. Lorsqu'un axe 
bronchovasculaire est parallèle aux rayons incidents, l’épais- 
seur de ses parois peut être estimée subjectivement. 

Les opacités linéaires résultent de l’épaississement des septa 
interlobulaires dont la largeur devient supérieure à la limite 
de résolution spatiale de la radiographie. Ces opacités sont 
mieux visibles dans les régions inférieures sous-pleurales où 
elles sont nommées lignes de Kerley (fig. 12-32). 





dut ' À 
‘% À 
x % 


Paratger Le Site 


710 


www.lemanip.com 


Opacités confluentes 


Les opacités confluentes apparaissent lorsque les mécanismes 
protecteurs sont dépassés et que les alvéoles se remplissent 
d’eau. Le plus souvent, ces opacités apparaissent d’abord 
dans les régions périhilaires pour former l’image en ailes de 
papillon [19] et/ou dans les régions déclives. Aux stades plus 
tardifs, elles s'étendent à tous les territoires pulmonaires. La 
spécificité des opacités confluentes est faible, les diagnostics 
différentiels étant nombreux [5] (fig. 12-33). 

Dans le cas particulier de la décompensation cardiaque 
secondaire à la régurgitation mitrale, ces opacités peuvent 
prédominer, voire uniquement intéresser le lobe supérieur 
droit [2, 30, 64]. Cette distribution particulière serait la 
conséquence d’une direction préférentielle du vecteur de 
pression anormal généré par la régurgitation mitrale qui 
est dans l’axe de la veine pulmonaire supérieure droite. La 
pression veineuse, augmentée localement dans le territoire 
drainé par cette veine, y permettrait la transsudation locali- 
sée d’eau [30]. Par un semblable phénomène d'augmentation 
focale du débit sanguin pulmonaire, un œdème localisé peut 
survenir après la dilatation d’une sténose artérielle pulmo- 
naire avec ou sans mise en place d’endoprothèse. Ces œdèmes 
pulmonaires focaux ne doivent pas être confondus avec des 
pneumonies infectieuses, voire des infarctus pulmonaires qui 
compliqueraient une manœuvre thérapeutique endovascu- 
laire [18]. 


Épanchements pleuraux 


La quantité de liquide pleural varie considérablement, d’un 
émoussement du sinus costodiaphragmatique aux épanche- 
ments pleuraux bilatéraux. Ces épanchements peuvent être 
cloisonnés dans tous les compartiments des cavités pleurales. 
Peu spécifique, lépanchement pleural est un argument sup- 





Fig. 12-32 (a) Décompensation cardiaque. (b) Lignes 
de Kerley. 
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Fig. 12-33 Œdème pulmonaire hémodynamique sévère, opa- 
cités multiples. 


plémentaire en faveur d’un œdème pulmonaire hémodyna- 
mique quand il est associé aux autres signes [3, 22]. 


Tomodensitométrie 


Si de nombreux auteurs ont rapporté la sémiologie tomoden- 
sitométrique de l’œdème pulmonaire hémodynamique [11, 
39, 42, 60, 62, 70, 71, 73], la TDM n'est pas la technique uti- 
lisée en pratique clinique pour établir ce diagnostic, la radio- 
graphie étant la seule imagerie à obtenir dans ce contexte. 
Cependant, puisqu'une exploration tomodensitométrique 
est susceptible d’être réalisée lorsque ce diagnostic n’est pas 
soupçonné ou pour rechercher d’autres pathologies chez des 
patients porteurs d’œdème pulmonaire hémodynamique peu 
sévère, il convient d’en connaître la sémiologie qui rassemble 
lignes septales, épaississements péribronchovasculaires, opa- 
cités en verre dépoli et condensations pulmonaires [11, 39, 
42, 60, 62, 70, 71, 73] (fig. 12-34). 





Lignes septales et épaississements 
péribronchovasculaires 


Dans l’œdème pulmonaire hémodynamique, les lignes sep- 
tales et les épaississements péribronchovasculaires sont sou- 
vent associés. Tous deux résultent de l’accumulation d’eau 
extravasculaire dans l’interstitium, respectivement dans les 
septa interlobulaires et autour des bronches et des artères. 
Visuellement, la paroi des bronches apparaît épaissie et les 
artères élargies [20, 70]. Celles-ci paraîtront aussi élargies en 
raison de la dilatation vasculaire secondaire à l’hyperpression 
artérielle et/ou veineuse pulmonaire, induite par la défaillance 
cardiaque (fig. 12-35) [70]. 


Opacités en verre dépoli 
et condensations 


Les opacités en verre dépoli résultent d'anomalies qui se 
situent sous le seuil de résolution de la TDM en coupes 
fines [62]. Dans le cas de l’œdème pulmonaire, ces opacités 
sont déterminées par l'augmentation du volume liquidien 
dans le compartiment interstitiel et/ou alvéolaire [62, 67]. 
Dans l’œdème pulmonaire hémodynamique, elles sont dis- 
tribuées de façon diffuse mais peuvent prédominer dans les 
régions périhilaires et/ou déclives [67, 70]. Rarement, leur 
distribution peut être centrolobulaire (fig. 12-36) [29, 701]. 
Les condensations remplacent les opacités en verre dépoli 
lorsque l’æœdème s'aggrave. Elles prédominent dans les régions 
déclives [67] et reflètent le comblement complet des lumières 
alvéolaires par l’eau [11, 39, 42, 60, 62, 70, 71, 73]. 


Épanchements pleuraux 


Les investigations animales suggèrent que les épanchements 
pleuraux font partie de la présentation de l’œdème pulmo- 
naire hémodynamique [3, 22]. Au stade précoce, les anoma- 
lies pleurales ne peuvent consister qu’en « épaississement » 
pleural, en particulier scissural [70]. Il ne s’agit pas d’un réel 
épaississement, mais d’un épanchement trop mince pour pou- 
voir en percevoir le caractère liquidien. Lewin et al. [42] ont 
montré que la TDM révèle des épanchements pleuraux chez 
près de la moitié des patients porteurs d’œdème pulmonaire 


N 





dé 


Fig. 12-34 Œdème pulmonaire hémodynamique unilatéral droit chez un patient porteur d’une insuffisance mitrale. 
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Fig. 12-36 Opacités en verre dépoli et lignes septales. 


hémodynamique mais que ces épanchements ne sont bilaté- 
raux que dans un cas sur deux (fig. 12-37). 


Adénomégalies médiastinales 


Chez environ un tiers des patients porteurs de décompen- 
sation cardiaque, les ganglions médiastinaux peuvent aug- 
menter de taille. Cette augmentation témoigne de la satura- 
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Fig. 12-37 Épanchement pleural. 





tion de la circulation lymphatique [56, 49], le volume des 
ganglions revenant à la normale lorsque la décompensation 
est corrigée. 


ŒDÈME PULMONAIRE 
LÉSIONNEL 


Le syndrome de détresse respiratoire de l’adulte (SDRA) a été 


décrit pour la première fois par Ashbaugh et al. [7] en 1967. 
En 1992, l'American Thoracic Society (ATS) et l’'European 
Society of Intensive Care Medicine [65] ont défini par consen- 
sus la lésion aiguë du poumon (acute lung injury ou ALD et le 
SDRA comme des syndromes dans lesquels l’inflammation et 
l'augmentation de la perméabilité capillaires sont associées à 
des anomalies cliniques, radiologiques et physiologiques ne 
pouvant s'expliquer par — mais pouvant coexister avec — une 
hyperpression auriculaire gauche ou une hyperpression capil- 
laire pulmonaire [65]. 
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Le diagnostic de lésion aiguë du poumon (ALI) repose sur 

la triade : 

— déficit d’oxygénation sanguine, révélé par le rapport entre 
la pression artérielle partielle en oxygène (PaO,) et la frac- 
tion inspiratoire d'oxygène (FiO,) inférieur ou égal à 300, 
sans tenir compte d’une éventuelle pression positive en fin 
d'expiration (PEEP) ; 

— infiltrats pulmonaires bilatéraux à la radiographie thora- 
cique de face ; 

— pression pulmonaire occluse (Papo) ou bloquée (wedge en 
anglais, Pw) inférieure ou égale à 18 mmHg ; lorsque cette 
dernière mesure n’est pas disponible, la définition exige l’ab- 
sence de signe de décompensation cardiaque gauche [41]. 
Le syndrome de détresse respiratoire correspond à un état 

plus sévère que la lésion aiguë du poumon [65], attesté par le 

rapport PaO,/FiO, inférieur ou égal à 200 [40, 65]. 

La diminution de la compliance pulmonaire est une don- 
née physiologique supplémentaire qui, rarement mesurée en 
routine clinique [52], n’est pas mentionnée dans ces critères 
mais fait partie intégrante du tableau clinique puisqu'elle est 
sous-jacente à la défaillance respiratoire [28]. 

La lésion aiguë du poumon et le syndrome de détresse respi- 
ratoire constituent des réponses complexes du parenchyme pul- 
monaire à une agression qui peut avoir des origines multiples : 
lésions toxiques directes par inhalation ou lésions toxiques 
indirectes par voie hématogène [34, 40]. Le tableau 12-12 en 
résume les principaux facteurs de risque [23, 27, 34]. 


Tableau 12-12 
Principaux facteurs de risque cliniques pour le développement 
d'un SDRA. 


Aspiration gastrique où chimique (hydrocarbures, etc.) 


Contusions pulmonaires 

Infections (bactériennes, virales, etc.) 

Noyade 

Inhalation (oxygène pur, fumée, vapeurs chimiques corrosives, etc.) 
Brûlures 

Sepsis 

Coagulation intravasculaire disséminée 

Choc 

Transfusion massive ou incompatible 

Factures multiples 


Embols vasculaires (graisse, liquide amniotique, air, moelle 
osseuse, etc.) 


Pancréatite 
Pontage coronaire 


Traumatismes thoraciques et extrathoraciques, en particulier 
crâniens 
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Tableau 12-13 


Histopathologie du DAD. 
Source : modifié d'après Schuster [65]. 


Nécrose des cellules épithéliales alvéolaires 
Infiltration par des cellules inflammatoires 
Exsudat interstitiel et alvéolaire riche en protéines 


Membranes hyalines 
Prolifération des pneumocytes de type Il (phase plus tardive) 


Fibrose alvéolaire et interstitielle à divers degrés de sévérité 
(apparaît bien plus tardivement) 





Le versant anatomopathologique du syndrome de détresse 
respiratoire est appelé par les auteurs anglo-saxons diffuse 
alveolar damage (DAD), traduit littéralement par « dégâts 
alvéolaires diffus ». Les principales anomalies anatomo- 
pathologiques sont résumées au tableau 12-13. Parmi elles, il 
convient de noter que la phase de fibrose est secondaire à la 
phase exsudative [65]. 


Radiographie 


Des infiltrats diffus et bilatéraux sont présents endéans 4 à 
24 heures après l'événement déclenchant [27, 40]. Ces infl- 
trats sont associés à une silhouette cardiaque et un médiastin 
supérieur normal [39]. Précocement, des opacités linéaires 
septales et des épaississements péribronchovasculaires peu- 
vent être observés [27] respectivement dans 40 et 70 % des 
cas [27, 39]. Les épanchements pleuraux sont rares [39]. 
Les consolidations, qui apparaissent plus tard, peuvent 
mener à l’opacification pulmonaire complète [28, 42]. Enfin, 
durant la phase tardive, fibrosante, une composante rétrac- 
tile apparaît [28]. Compte tenu des conditions techniques 
dans lesquelles les radiographies de thorax sont réalisées — 
au lit chez un patient intubé et ventilé —, les modifications 
précoces sont fréquemment méconnues et l’accord quant au 
diagnostic radiologique n’est atteint que dans environ 50 % 
des cas [23, 27, 41, 45, 63]. La distinction radiologique 
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entre œdème pulmonaire hémodynamique et syndrome des == 


détresse respiratoire n’est pas toujours possible. En effet, 
les anomalies parenchymateuses peuvent être semblables 
et, si des auteurs affirment que les opacités sont distribuées 
dans les zones plus périphériques et non déclives dans le 
syndrome de détresse respiratoire [47], d’autres ne retrou- 
vent pas cette distinction [1, 15, 68]. Cette difficulté est à 
mettre en rapport avec les données physiopathologiques 
qui suggèrent que la discontinuité de l’épithélium alvéolaire 
induit une composante lésionnelle à l’œdème pulmonaire 
hémodynamique tandis qu’un déséquilibre hémodynamique 
n'exclut pas le syndrome de détresse respiratoire [39, 65] 
(fig. 12-38 à 12-40). 
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Fig. 12-38 SDRA après chirurgie cardiaque. 





Fig. 12-39 SDRA chez un patient polytraumatisé. 


Tomodensitométrie 


L’investigation tomodensitométrique, réalisée avec toutes les 
précautions nécessaires chez des patients dont les paramètres 
vitaux doivent d’abord être stabilisés, est indiquée dans le syn- 
drome de détresse respiratoire [40]. En effet, l'efficacité des 
échanges gazeux et la compliance pulmonaire sont en relation 
avec la proportion de parenchyme pulmonaire atteint par le 
syndrome de détresse respiratoire [40]. De plus, la tomoden- 
sitométrie permet de révéler des anomalies associées, telles 
qu'un foyer infectieux ou un barotraumatisme, inaperçue à la 
radiographie [40]. 

Durant la phase la plus précoce, avant que la ventilation 
assistée ne soit indispensable, le faible excès d’eau extra- 
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Fig. 12-40 SDRA et épanchements pleuraux. 


vasculaire pulmonaire se traduit par des opacités en verre 
dépoli modérées associées à un épaississement péribroncho- 
vasculaire d'intensité variable [58]. Par ailleurs, des opaci- 
tés linéaires septales et non septales intralobulaires y sont 
souvent associées [26, 58]. Cette association topographique 
porte le terme de crazy paving. 

Dans les heures qui suivent l’événement déclenchant, les 
opacités en verre dépoli s’accentuent et des condensations, 
préservant d'éventuels bronchogrammes aériques, appa- 
raissent. L’intensité et l'étendue de ces opacités dépendent 
de la sévérité et de la durée de l'agression pulmonaire [58]. 
De distribution variée, les anomalies pulmonaires peuvent 
être homogènes ou prédominer en périphérie et/ou dans les 
régions déclives [39, 58, 59, 66]. L’accumulation de l’exsudat 
alourdi le poumon qui, en se comprimant, tend à s’atélecta- 
sier dans les régions déclives, accentuant ainsi l’hétérogénéité 
de la distribution des opacités [24, 25, 59]. Ces constatations 
sont à l’origine des stratégies de ventilation assistée qui ins- 
taure la PEEP afin de recruter un plus grand nombre d’al- 
véoles capables de participer aux échanges gazeux [24, 25]. 
Des épanchements pleuraux uni- ou bilatéraux, transsudats 
ou exsudats, peuvent être associés. L’hétérogénéité de la dis- 
tribution des condensations est accentuée lorsque l’événe- 
ment déclenchant du syndrome de détresse respiratoire est 
pulmonaire, par exemple une pneumonie infectieuse. En 
effet, dans ces circonstances, les opacités engendrées par la 
maladie causale s'ajoutent à celles du syndrome de détresse 
respiratoire [26]. 

La phase chronique débute entre le 3° et le 7° jour après 
l'événement déclenchant. Cette phase se caractérise par une 
majoration de l’hétérogénéité des densités ; des zones hypo- 
transparentes peuvent aboutir à des pneumatocèles tandis que 
des phénomènes cicatriciels, sous forme d’opacités linéaires 
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intra et translobulaires, engendrent des distorsions anato- CAS PARTICULIERS 


S miques et des bronchiectasies par traction [13, 58] (fig. 12-41 
à 12-43). Le tableau 12-10 recense l’étiologie des œdèmes pulmonaires 


et leurs différentes formes théoriques. Nous n'avons n’a pas 
la prétention ici de présenter une revue exhaustive de ces 
dernières. Cependant, deux cas particuliers méritent d’être 
évoqués à titre d'exemple : l'œdème pulmonaire d'altitude et 
l'œdème pulmonaire postopératoire. 


Œdème d'altitude 


Complication très rare mais potentiellement fatale du mal 
des montagnes, l’æœdème d'altitude aurait pour origine une 
hypertension artérielle pulmonaire méconnue entraînant une 
vasoconstriction hypoxique inhabituellement intense et hété- 
rogène [8, 54], associée à une anomalie de transport ionique 
au niveau de l’épithélium respiratoire [43]. Le flux sanguin 
pulmonaire serait dès lors redistribué vers des zones moins 
atteintes, induisant une perfusion excessive de ces territoires, 
Fig. 12-41 SDRA subaigu associé à des pneumothorax bilaté- Une transsudation mais aussi de véritables lésions endothé- 
aux. liales compliquées d’hémorragies alvéolaires et donc d’un 
DAD [8, 54, 55]. L’imagerie n’est guère différente de celle de 
l'œdème pulmonaire hémodynamique cardiogénique [6]. 





Œdèmes postopératoires 


Ces œdèmes surviennent chez 5 % environ des patients qui 

subissent une chirurgie pulmonaire lourde (pneumectomie 

ou lobectomie). Cette complication est grevée d’une morta- 

lité de l’ordre de 50 %, soit environ 3 % des opérés [36]. Par 

définition, cet œdème n’est pas associé à une décompensa- 

tion cardiaque mais consiste en une forme induite d'æœdème 

lésionnel avec atteinte tant de l’endothélium vasculaire que de 

l'épithélium respiratoire [36]. — 
De modérée, la maladie peut aller jusqu'au syndrome de 

détresse respiratoire avec une mortalité proche de 100 % [9]. O 

En dehors du contexte clinique et de stigmates postopéra- 

toires associés tels que des drains pleuraux, l'imagerie n'est  # 

pas spécifique et est semblable à l’'œdème lésionnel. 





Fig. 12-42 SDRA, opacités irrégulières. 


Les densités pulmonaires peuvent être mesurées par des 
programmes automatiques appropriés qui en tracent l’his- 
togramme de distribution [37]. Ces données numériques, 
directement dérivées de la technique tomodensitométrique, 
peuvent être utilisées pour quantifier des pathologies infil- 
trantes diffuses telles que l'œdème pulmonaire [13, 25]. Dans 


lœdème pulmonaire hémodynamique, plusieurs équipes = 


C 
MESURES DE DENSITÉ © 


ont analysé des index dérivés de ces distributions de den- 
sités en clinique humaine et sur des modèles animaux [21, 
32, 38, 46, 51, 57, 67]. Dans des modèles canins induisant 
l'œdème par une augmentation contrôlée de la pression auri- 
Fig. 12-43 SDRA, opacités déclives. culaire gauche au-dessus de 30 mmH£g, la densité moyenne 
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du parenchyme pulmonaire augmente de 64 à 69% par 

pport aux valeurs les plus élevées de l’eau extravasculaire 
pulmonaire, que la technique tomodensitométrique soit en 
haute résolution ou non [32, 67]. Ces techniques non inva- 
sives se révèlent fiables pour quantifier l’eau extravasculaire 
pulmonaire. En effet, les paramètres tomodensitométriques 
quantitatifs traduisant l'augmentation de la densité sont très 
étroitement corrélés au volume d’eau extravasculaire pul- 
monaire. Ces paramètres tomodensitométriques quantitatifs 
apparaissent dès lors adéquats pour estimer quantitative- 
ment l’œdème [38, 39, 46, 51, 57]. De plus, des opacités en 
verre dépoli sont visibles avant toute augmentation significa- 
tive de la densité du parenchyme pulmonaire et avant toute 
augmentation significative de l’eau extravasculaire pulmo- 
naire telle qu’elle est mesurée par une méthode de double 
dilution, thermique et calorique [67]. Ces opacités en verre 
dépoli pourraient donc être le reflet d’une augmentation du 
volume sanguin des capillaires pulmonaires [62]. En effet, 
une augmentation aiguë de la Pla, de l’ordre de 34 mmHe, 
augmente le volume sanguin des capillaires pulmonaires 
d'environ 40 % [69]. 

Dans des modèles canins d’œdème pulmonaire hémodyna- 
mique et d'œdème lésionnel, les index dérivés des courbes de 
distribution des densités permettent de mesurer la quantité 
d’eau extravasculaire pulmonaire. Dans ces modèles, l’estima- 
tion subjective des opacités en verre dépoli est aussi significa- 
tivement corrélée à cette quantité d’eau [66,67]. De plus, dans 
ces modèles expérimentaux, l'analyse objective des densités 
permet de distinguer l’œdème pulmonaire hémodynamique 
de l’œdème pulmonaire lésionnel [32, 66]. En effet, dans les 
phases précoces, la distribution des opacités est plus homo- 
gène dans l’œdème lésionnel que dans l’œdème pulmonaire 
hémodynamique et la prédominance dans les zones déclives 
n'y est pas observée [66] (fig. 12-44 et 12-45). 





\ | 4 


Fig. 12-44 Œdème pulmonaire hémodynamique expérimental 
chez le chien : gradient de densité postéro-antérieur. 
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Fig. 12-45 SDRA expérimental chez le chien : absence de gra- 
dient de densité postéro-antérieur. 
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TRAUMATISMES FERMÉS DU THORAX 


L. Metge, F. Minvielle, T. Le Bivic, D. Jeanbourquin 


Les traumatismes thoraciques secondaires aux accidents de la 
voie publique sont directement responsables de près de 15 % 
des décès des accidentés et représentent la première cause de 
décès chez l'adulte jeune, suivie, en deuxième position, par 
les accidents du travail. Le tableau clinique peut aller de la 
simple gêne respiratoire à la détresse respiratoire, par trouble 
majeur de l’hématose, et/ou cardiovasculairepar traumatisme 
cardiaque ou hémorragie massive. 

Chacune des lésions des différents compartiments parié- 
tal, pleural, pulmonaire ou médiastinal peut être à l’origine 
d’une détresse mais leur association en fait toute la gravité. 
Le pronostic de ces patients va donc dépendre de la sévérité 
des lésions thoraciques, du délai de leur prise en charge et des 
premiers gestes thérapeutiques réalisés. 

La prise en charge hospitalière de ces traumatisés devra être 
réalisée par une équipe multidisciplinaire entraînée, sachant 
que près de 75 % des traumatisés thoraciques sont des poly- 
traumatisés. Il faut donc disposer d’un plateau technique d’ima- 
gerie complet et accessible en permanence. L’imagerie joue un 
rôle important dans la prise en charge de ces traumatisés avec 
la radiographie thoracique, très sensible mais peu spécifique, et 
l'échographie, très performante pour la recherche de collections 
liquidiennes, mais également pour le bilan de certaines lésions 
aortiques et cardiaques. C’est cependant la tomodensitométrie 
(TDM) qui permettra le plus souvent de réaliser un bilan com- 
plet, à condition que le patient soit stable hémodynamiquement, 
l'angiographie n’intervenant le plus souvent actuellement que si 
un geste de radiologie interventionnelle est nécessaire. 


PHYSIOPATHOLOGIE 


Dans les traumatismes fermés du thorax, on retrouve deux 
mécanismes lésionnels principaux : le choc direct avec ou sans 
décélération importante et les lésions par onde de choc ou blast. 


Choc traumatique direct 


Le point d'impact, la surface d'appui et l'intensité de l'énergie 
cinétique déployée rendent compte du type et de la gravité des 
lésions. Le corps en mouvement est arrêté par l'obstacle. L’im- 
pact génère alors une compression directe et des phénomènes 
de décélération. À l'arrêt brutal, chaque organe du thorax pour- 
suit son mouvement de translation verticale ou horizontale à la 
même vitesse. De ce fait, le poids apparent de l'organisme et des 
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éléments thoraciques augmente en fonction de la vitesse. En rai- 
son de leur densité différente, les organes intrathoraciques sont 
soumis à des phénomènes de tiraillement, de cisaillement ou 
d’écrasement au niveau de leurs zones de jonction. La tolérance 
à la déformation et à la rupture dépend des caractéristiques phy- 
siques des tissus et des organes. Certains tissus sont capables 
d’absorber une quantité d'énergie importante sans se rompre. 
Mais la transmission des forces de décélération et la gravité 
des lésions sont influencées par la surface de contact du corps 
et donc de sa position au moment de l'impact, ainsi que par les 
propriétés viscoélastiques des organes subissant le choc. C’est la 
zone d'impact qui transfère au thorax l'énergie cinétique acquise. 


Lésions par ondes de choc ou blast 


Il s’agit de lésions liées à la transmission au thorax des ondes 
de surpression créées par une explosion violente. La source 
de l’explosion elle-même peut être mécanique, électrique ou 
chimique. La libération soudaine de l'énergie lors de l’explo- 
sion entraîne une augmentation localisée de la pression et 
de la température. La vague de pression, dont la forme est 
radiante depuis la source, perd en intensité en s’en s’écar- 
tant. L’onde de dépression qui lui succède peut également 
entraîner des lésions. Outre les lésions de décélération que 
cela génère, il peut s’y associer des lésions provoquées par des 
objets fragmentés ou non lors de l'explosion. Des brûlures, 
associées à des lésions d’inhalation de gaz chauds, de fumées 
ou de débris, peuvent également être constatées. 


LÉSIONS DE LA PAROI 
THORACIQUE 


Lésions costales 


Les fractures des côtes sont présentes dans 30 à 50 % des trau- 
matismes thoraciques. 


Lésions anatomiques et lésions 
associées 


Le siège de la fracture sur l'arc latéral, l'arc postérieur ou l'arc 
antérieur de la côte détermine la distinction en fracture latérale, 
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RES ou antérieure (fig. 13-1). Le risque de lésions asso- 
… ciées rend compte de différentes stratégies d'exploration. Le 
pneumothorax est une complication des 24 premières heures. 
Il est important à diagnostiquer, même de faible importance, 
dans le cas où une intervention chirurgicale doit être effectuée 
en urgence pour une autre lésion traumatique. 

L’atteinte des deux premières côtes est la conséquence d’un 
traumatisme très violent, siégeant volontiers au niveau des arcs 
postérieurs. Elle représente environ 8 à 9 % de l’ensemble des 
fractures de côtes. Elle s'accompagne souvent d’un décollement 
avec formation d’une coiffe pleurale, parfois le seul signe devant 
attirer l'attention. Ces fractures ont été décrites comme témoins 
de rupture isthmique aortique ou de lésions des vaisseaux 
brachiocéphaliques, et certains auteurs ont même préconisé 
la réalisation d’une exploration angiographique systématique. 
En regroupant les séries de différents auteurs, l'incidence de 
lésions aortiques ou des vaisseaux supra-aortiques n’est que de 
6,6 % [87]. D'autre part, Woodring et al. [87], chez 55 patients 
ne présentant pas de fractures de côtes, retrouvent 14 % de 
lésions vasculaires. Dans une série de 214 patients, Fisher et 
al. [23] retrouvent une même incidence de complications vas- 
culaires qu'il y ait ou non fractures des premières côtes, et par- 
lent de simple coïncidence. La fracture des premières côtes est 
également susceptible de s'accompagner de lésions du plexus 
brachial ou d’un syndrome de Horner. Il est également clas- 
sique d'associer les fractures des premières côtes avec une 
rupture trachéobronchique. En fait, dans la majorité des séries 
rapportées, cette incidence ne dépasse pas 2 % et les auteurs 
considèrent encore ce chiffre comme surestimé. Les fractures 





Fig. 13-1 Fractures des arcs postérieurs des 4°, 5°, 6€, 7€ et 
8° côtes droites avec décalage des extrémités fracturaires 
(flèches). 


Radiographie thoracique de face. 
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des côtes inférieures peuvent être associées à des lésions abdo- 

minales (foie, rate, reins) ou diaphragmatiques. 

Le volet costal se définit comme l'existence d’un double 
trait de fracture sur au moins trois côtes adjacentes (fig. 13-2) 
ou un trait sur l'arc antérieur de trois côtes symétriques par 
rapport au sternum (voir fig. 13-2). Sa fréquence est variable, 
de 9,5 à 21 % des cas. Il existe trois types anatomiques de 
volet thoracique : 

— le volet latéral est le plus fréquent : la ligne de fracture 
antérieure siège sur l'arc antérieur et la ligne de fracture 
postérieure siège en arrière de la ligne axillaire moyenne ; 
à côté de ce volet latéral strict, on peut individualiser des 
volets postéro-latéraux, où la ligne fracturaire postérieure 
intéresse directement l'arc postérieur, et des volets antéro- 
latéraux, où la ligne fracturaire antérieure est reportée en 
plein arc antérieur, voire dans le cartilage ou à ses jonc- 
tions costale ou sternale ; le nombre de côtes intéressées est 
variable pouvant aller de 3 à 10, avec une moyenne de 5 : 
l'atteinte des dernières côtes rend le volet particulièrement 
mobile par la sollicitation diaphragmatique ; 

— le volet antérieur est limité de chaque côté du sternum par 
une ligne de fractures associée ou non à une fracture du 
sternum ; il intéresse les trois ou cinq premiers arcs cos- 
taux ; une forme particulière est le plastron sternocostal où 
la ligne de fracture est antérieure et bilatérale ; 

— le volet postérieur est limité par des lignes de fractures 
situées entre le rachis et la ligne axillaire moyenne. 

Les volets complexes échappent à toute description notam- 
ment dans les traumatismes par écrasement. 





Fig. 13-2 Doubles foyers de fractures au niveau des arcs posté- 
rieurs des 2°, 3°, 4€ et 5° côtes gauches réalisant un volet costal 
associés à des fractures simples des arcs postérieurs des 6° et 


7€ côtes homolatérales (flèches). 
Radiographie thoracique de face. 
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Aspect tomodensitométrique 


L’obliquité des côtes par rapport au plan de coupe n'autorise 


 Facteu rs pronostiques 


Une classification pronostique est fondée sur l’identifica- 


tion des facteurs anatomiques propres aux lésions parié- 
tales stables d’une part, et aux lésions pariétales instables 
d'autre part. La topographie des foyers de fractures, plus 
que leur nombre, est le facteur anatomique déterminant 
dans la stabilité des lésions pluricostales. Au-delà de la 
jonction tiers postérieur-tiers moyen de l’arc costal, la sta- 
bilité serait menacée. Cette constatation permet de définir 
les volets de type postérieur dont les foyers de fracture se 
situent en arrière de la ligne précédemment définie et les 
volets de type antérieur situés en avant de cette ligne. La 
conséquence de ces volets est l’impression visuelle d’une 
mobilité paradoxale. Mais le sens de déplacement du volet 
est identique à celui de la paroi normale et son amplitude 
est inférieure, sauf au moment des efforts de toux quand la 
glotte est fermée. Cette respiration paradoxale est un signe 
et non la cause d’une détresse respiratoire. Les volets cos- 
taux se mobilisent secondairement, conséquence des efforts 
d’'hyperventilation et de toux. 


Aspect radiographique 

Souvent, dans le cadre de l'urgence, seule la radiographie 
thoracique de face est réalisée pour rechercher des fractures 
de côtes (voir fig. 13-1 et 13-2). Éventuellement, des clichés 
en oblique d’un hémithorax dérouleront mieux les arcs anté- 
rieurs et postérieurs. Les dernières côtes sont visibles de face, 
mais avec des paramètres d'exposition différents. Malgré tout, 
30 à 50 % des fractures de côtes peuvent passer inaperçues et 
les fractures des cartilages costaux ne sont pas identifiables 
en radiologie conventionnelle. Quand il est identifié, le trait 
de fracture se traduit par une solution de continuité à bords 
réguliers ou non, s’accompagnant parfois d’un décalage entre 
les deux fragments. Le signe indirect d’opacité anormale au 
voisinage d’une côte traduit un hématome pariétal ; c’est par- 
fois le seul signe visible quand le rayon directeur n’est pas 
tangent au foyer de fracture. Si les fragments osseux se che- 
vauchent, l’aspect radiologique sera celui d’une opacité par 
sommation des extrémités fracturaires. Non déplacée, la frac- 
ture peut passer inaperçue initialement et n'être visible que 
les jours suivants en raison de la mobilisation des fragments 
liée au cycle respiratoire ou, plus tardivement, lors de la for- 
mation d’un cal. Il faut aussi détecter un pneumothorax, un 
hémothorax ou un hémopneumothorax. 


Aspect échographique 

Une solution de continuité des bords avec image de décroché 
ou angulation signe la fracture mais pas le déplacement. Une 
tuméfaction hypo-échogène des parties molles traduit l’'héma- 
tome périlésionnel et doit être différenciée d’une articulation 
chondrocostale [5]. Cependant, le passage d’une sonde sur 
un thorax traumatique est douloureux quand l’analgésie n’est 
pas dans sa phase optimale et, chez un blessé non mobilisable, 
l'examen costal par échographie est très incomplet. 
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qu'une étude fragmentaire de celles-ci. Il est possible cepen- 
dant d'apprécier le déplacement des extrémités fracturaires 
et leur caractère agressif pour la plèvre et/ou le parenchyme 
pulmonaire sous-jacent lors d’un examen réalisé pour 
apprécier les lésions intrathoraciques. La TDM permet de 
bien visualiser les fractures des cartilages chondrocostaux 
(fig. 13-3). Sur la TDM en coupe axiale, il peut être difficile 
de repérer le numéro de la côte cassée. Les post-traitements 
en rendu volumique des images ou des données acquises 
simplifient ce repérage topographique des lésions costales 
(fig. 13-4), sans augmenter inutilement le temps de lecture 
des examens. 





Fig. 13-3 Luxation d’un cartilage chondrocostal gauche (têtes 
de flèche). 


Coupe TDM en fenêtre médiastinale. 





Fig. 13-4 Fractures de l’arc postéro-latéral de la 4° à la 9° côte 
gauche (flèches). 


TDM rendu volumique. Vue postéro-latérale. 
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Lésions sternales 


Fractures sternales 


Elles témoignent d’un traumatisme direct sévère. Du fait 
de la violence du traumatisme, des lésions viscérales sous- 
jacentes associées sont à suspecter : cœur, aorte, bronches, 
diaphragme, artères thoraciques internes. Ces fractures ster- 
nales sont souvent associées aux dislocations chondrocostales 
multiples et aux volets thoraciques antérieurs. 


Aspect radiographique 

Une fracture transversale se traduit sur le profil par une solu- 
tion de continuité dont le siège est le manubrium, le corps 
ou la jonction manubriosternale (fig. 13-5). On peut observer 
le déplacement des fragments ou la rupture de la corticale 
antérieure. De face, la fracture est rarement visible ; l’élar- 
gissement du médiastin par l’'hématome médiastinal antérieur 
rétrosternal est un signe indirect. La fracture longitudinale 
n’est pas visible sur les clichés standard. 


Aspect tomodensitométrique 


Lorsqu'elle est indiquée, la TDM montre facilement le hiatus 
fracturaire et rattache à cette lésion l'élargissement médiasti- 
nal secondaire à l’hématome (fig. 13-6). Certaines fractures 
transversales peuvent cependant échapper au diagnostic en 
coupe axiale, à l’inverse des fractures longitudinales, plus 
rares. Les reconstructions 2D sagittales facilitent leur mise en 
évidence. 


Disjonctions sternoclaviculaires 


Le diagnostic est clinique lorsque la clavicule a un déplace- 
ment antérieur. 


Fig. 13-5 Fracture-luxation 


manubriosternale. 
Radiographie du sternum de 
profil. 





Paratger Le Site 


788 


www.lemanip.com 





. frs 
+. © « ; 
sf a D re SE 3 


Fig. 13-6 Fracture frontale oblique du corps du sternum (flèches) 
avec petit hémomédiastin antérieur parasternal gauche (asté- 
risque). 

Coupe TDM en fenêtre osseuse. 


Les clichés standard montrent parfois la disjonction. La 
TDM est plus précise et assure mieux le diagnostic en pré- 
sence d’un déplacement claviculaire postérieur. 


Hématomes 


Après un traumatisme fermé, l’'hématome est un témoin pas- 
sif de l'accident ou peut évoluer pour son propre compte. 
Les fractures du squelette thoracique entraînent la formation 
d’hématomes fracturaires. On distingue les hématomes sous- 
cutanés et les hématomes extrapleuraux. L’hématome sous- 
cutané peut masquer un plastron sternocostal à l'examen 
clinique aussi bien qu’un enfoncement pariétal. L’hématome 
extrapleural peut n'être que le signe indirect d’une fracture 
dont on ne perçoit pas le trait par défaut de tangence sur les 
clichés simples. Dans les conditions particulières d’un traite- 
ment par antivitamine K ou de troubles de la crase sanguine, 
ces deux types d’hématome peuvent avoir un retentissement 
sur l’'hématose (hypoxie) et/ou sur l'équilibre hémodyna- 
mique (collapsus). 

L’exploration d’un hématome de la paroi thoracique est 
conditionnée par la rapidité de son extension dans le temps, 
par l’état hémodynamique du patient et par la présence de 
signes neurovasculaires du membre supérieur. Une évolution 
rapide implique la mise en évidence d’une lésion artérielle 
intercostale ou de l'artère thoracique antérieure par arté- 
riographie, laquelle peut avoir un temps thérapeutique par 
embolisation. Des signes d’ischémie du membre supérieur 
font rechercher une lésion de l’axe subclavier ou axillaire. 


Lésions rachidiennes 


La recherche d’une lésion rachidienne est systématique 
devant tout traumatisme grave du thorax et, notamment, 
devant l'existence d’une modification localisée d’une ligne 
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paravertébrale faisant évoquer l'existence d’un hémomédias- 
tin postérieur (fig. 13-7). 


ATTEINTES DU PARENCHYME 
PULMONAIRE 


De par leurs particularités macroscopiques, on individualise 
trois types d'atteinte du parenchyme pulmonaire : les contu- 
sions, les lésions de dilacération et les troubles ventilatoires. 


Contusions pulmonaires 


Elles sont observées aussi bien sur un traumatisme direct que sur 
un traumatisme indirect. Leur fréquence est difficile à apprécier, 
entre 17 et 70 % des traumatismes thoraciques [14]. Cette diffi- 
culté d'appréciation est due au fait que des modifications rapides 
peuvent survenir, secondaires à un œdème de surcharge, une 
surinfection, une inhalation ou des lésions de barotraumatisme 
sur ventilation assistée. L’éventail des signes cliniques (asymp- 
tomatique, crachat hémoptoïque, hypoxie, détresse respira- 
toire), l'association à d’autres lésions traumatiques thoraciques 
ou extrathoraciques et l’état respiratoire préexistant rendent 
compte des difficultés de les individualiser en urgence. 


Lésions anatomiques 


Les études expérimentales de Fulton et Peter [28] sur le chien 
montrent que les lésions histologiques de la contusion pul- 





Fig. 13-7 Lésions rachidiennes. 


monaire s'installent progressivement dans les 24 premières 
heures. Initialement, il existe une destruction des alvéoles 
avec hémorragie intraparenchymateuse. Après 1 à 2 heures, 
il se produit un œdème associé à une infiltration de cellules 
mononucléées et de polynucléaires. L'architecture alvéolaire 
peut encore être conservée à ce stade. Après 24 heures, l’ar- 
chitecture pulmonaire n’est plus reconnaissable du fait de 
l'accumulation de cellules inflammatoires surtout mono- 
nucléées. Les polynucléaires sont également abondants. Il s’y 
associe des dépôts de fibrine et épithéliaux dans les alvéoles, 
une dilatation des lymphatiques sous-pleuraux, des thrombi 
vasculaires capillaires et artériolaires. 


Aspect radiographique 

La traduction de la contusion parenchymateuse est variable, 
depuis un aspect strictement normal jusqu'aux opacités en 
plage homogène non systématisées (fig. 13-8), en passant 
par des opacités nodulaires irrégulières et plus ou moins 
confluentes, ces deux types d'images pouvant être associés. 
Ces anomalies peuvent être uniques ou multiples, localisées 
ou diffuses. Il n’y a pas de différence sémiologique entre les 
clichés en décubitus et ceux en station verticale. La détec- 
tion de ces lésions dans le temps est variable, en fonction du 
délai entre le traumatisme et la réalisation des radiographies, 
mais également en fonction de l'importance des lésions. 
Immédiatement après le traumatisme, seules 37 % des lésions 
sont reconnues sur le cliché thoracique. Après 30 minutes, la 
contusion pulmonaire est reconnue dans 75 % des cas. Vingt 
pour cent des lésions de contusion resteront non visibles 





(a) Radiographie thoracique de face. Refoulement localisé de la ligne paravertébrale droite en regard de T6, T7 et T8 (flèches). (b) Coupe TDM en fenêtre osseuse. 
Fracture parcellaire du tiers antérieur du corps vertébral de T7 (flèches) avec hématome périvertébral expliquant le refoulement de la ligne paravertébrale droite 


sur la radiographie thoracique. 
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Fig. 13-8 Opacité parenchymateuse diffuse de l’hémichamp 
pulmonaire droit respectant le sommet et la base en rapport 


avec une contusion parenchymateuse. 
Radiographie thoracique de face. 


radiologiquement. En comparaison avec les données auto- 
psiques, les lésions de contusion sont sous-estimées dans 
56 % des cas du fait de la faible résolution en contraste de la 
radiographie thoracique [65]. 


Aspect tomodensitométrique 


Il reproduit l'aspect des clichés thoraciques : condensations 
parenchymateuses nodulaires ou en plage (fig. 13-9), uni- ou 
bilatérales (fig. 13-10), mais la sensibilité de la TDM est supé- 
rieure. Les expériences de Schild et al. [65] montrent que la 
tomodensitométrie reconnaît 100 % des lésions pulmonaires 
immédiatement après le traumatisme. La notion classique 
d'apparition secondaire des lésions de contusion est donc 
fausse et ne repose que sur les insuffisances de la radiologie 
conventionnelle. En comparant les données anatomiques et 
tomodensitométriques, ce même auteur montre que le scan- 
ner ne sous-estime les lésions que dans 8 % des cas. 

Une quantification des lésions en TDM a été proposée. 
Elle s'exprime en pourcentage de parenchyme pulmo- 
naire non fonctionnel (le terme non fonctionnel est utilisé 
pour désigner des zones de parenchyme contus et dense). 
Chaque lobe pulmonaire est exprimé en pourcentage par 
rapport à l’ensemble des deux poumons. En appliquant 
cette méthode, un pourcentage de parenchyme pulmonaire 
non fonctionnel supérieur à 28 % nécessiterait une ven- 
tilation assistée. À l'inverse, aucun patient présentant un 
parenchyme non fonctionnel inférieur à 18 % n’a nécessité 
de ventilation assistée [80]. 
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Fig. 13-9 Contusion diffuse du lobe inférieur droit associée à un 
épanchement pleural liquidien (astérisque), une fracture cos- 
tale postérieure (double flèche) et à la présence d’air pariétal 
(flèche) (tête de flèche : drain pleural). 

Coupe TDM en fenêtre parenchymateuse. 





Fig. 13-10 Contusion du parenchyme pulmonaire. 

(a) Hématocèles antéro-médiale droite et postérieure gauche. Hyperdensité 
périphérique liée à la décélération. (b) Pneumatocèle droite. Hyperdensité 
périphérique liée à la décélération. 
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| D'autres auteurs ont proposé un index radiologique de 

contusion allant de 2 à 10 suivant le nombre de lobes pulmo- 
naires atteints (index de 2 par lobe) avant et après remplissage 
vasculaire [43]. Il semble qu'un index de contusion inférieur 
ou égal à 4 après remplissage n'est suivi d'aucun décès de 
cause pulmonaire. Un index supérieur ou égal à 6 serait un 
signe de gravité hautement significatif [43]. 


Évolution 


Les aspects radiologiques évoluent encore dans les 24 pre- 
mières heures mais régressent en 10 jours environ en dehors 
de toute complication. L'absence de régression ou la persis- 
tance des lésions après 10 jours doit faire suspecter une com- 
plication représentée essentiellement par la surinfection. 


Diagnostic différentiel 


Le diagnostic différentiel est fonction de la topographie, de la 
diffusion et du délai par rapport au traumatisme initial. 


En période post-traumatique immédiate 

Une contusion localisée pose peu de problèmes de diagnos- 

tic différentiel. Des opacités parenchymateuses secondaires à 

une inhalation de sang venant des voies aériennes supérieures 

peuvent simuler une contusion pulmonaire. Compte tenu de 
son caractère localisé, la différence entre ces deux lésions est 
de toute façon sans conséquence. 

Une contusion bilatérale évoque trois diagnostics différen- 
tiels : 

— l’œdème neurogénique, se traduisant par des opacités 
parenchymateuses bilatérales, parfois limitées aux apex et 
survenant dans le cadre d’un traumatisme grave ; 

— l’œdème pulmonaire de surcharge volémique évoqué en 
fonction de la réanimation entreprise pour un état de choc, 
de la quantité de sang et de macromolécules transfusée 
ainsi que des données hémodynamiques ; 

— le syndrome de Mendelson par inhalation de liquide gas- 
trique qui se traduit par des opacités parenchymateuses 
voisines de celles de l’œdème pulmonaire de surcharge 
mais sans les signes cliniques de celui-ci. 

Une contusion unilatérale diffuse fait discuter une pneumo- 
pathie de déglutition, qui intéresse le plus souvent la base 
droite et les segments postérieurs des lobes supérieurs droit 
ou inférieur droit et dont l’évolution ultérieure peut être 
émaillée par la constitution d’abcès multiples ou d’atélecta- 
sies segmentaires ; l’'œdème pulmonaire a vacuo, qui survient 
après drainage trop rapide d’un épanchement pleural, est plus 
rare. 


Au-delà de la 48€ heure 


Une contusion bilatérale doit être différenciée de deux types 
de lésions. Le premier diagnostic différentiel est celui de l’em- 
bolie graisseuse qui se traduit par des opacités parenchyma- 
teuses bilatérales, souvent symétriques. L’intervalle clinique 
libre constant, la présence d’une fracture du fémur ou d’un os 
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long de la jambe, le syndrome clinique et biologique concou- 
rent à évoquer le diagnostic. Sur une contusion pulmonaire 
simple préexistante, la survenue de l’embolie graisseuse sera 
marquée par la bilatéralisation des opacités. Dans le cadre 
d’une contusion grave d'emblée, l'apparition de l’embolie 
graisseuse modifiera la répartition des opacités qui devien- 
dront homogènes et diffuses. Le second diagnostic différen- 
tiel est celui de poumon de choc qui survient chez un patient 
polytraumatisé ayant présenté un collapsus cardiovasculaire 
profond avec apparition retardée d’opacités parenchyma- 
teuses. 


Au-delà du 8° jour 


Pour une contusion bilatérale, plusieurs types de complica- 
tions peuvent être causes d’opacités parenchymateuses bilaté- 
rales : syndrome de Mendelson, surcharge volémique, toxicité 
de l'oxygène, infections pulmonaires. 

Pour une contusion unilatérale, le diagnostic différentiel 
peut se faire avec une atélectasie due à une intubation sélec- 
tive ou un bouchon muqueux ou sérosanglant. La fibroscopie 
avec aspiration peut être nécessaire pour éliminer une rup- 
ture bronchique traumatique. Les signes de rétraction tho- 
racique (diminution de volume d’un hémithorax, attraction 
du médiastin, surélévation de la coupole diaphragmatique) 
sont des arguments en faveur de l’atélectasie. Le poumon figé 
est une complication rare du traumatisme pulmonaire. Il sur- 
vient après un traumatisme unilatéral avec fractures de côtes 
multiples et épanchement pleural. Il serait dû à une altération 
du surfactant. Il réalise un hémithorax opaque rétractile avec 
fibroscopie bronchique normale. 


Lésions de dilacération 


Elles résultent de la déchirure localisée du parenchyme par 
compression, cisaillement ou traction de celui-ci sur une 
lésion préexistante. Elles sont aussi localisées sur le trajet 
d’un agent vulnérant (embrochage par fracture de côte). En 
l'absence de communication avec la plèvre, cela permet la for- 
mation d’une cavité fermée aboutissant à une hématocèle, une, 
pneumatocèle ou une hématopneumatocèle. 


Hématocèle pulmonaire 


Elle se définit comme une hémorragie collectée au sein 
d’une cavité néoformée à l’intérieur du parenchyme pulmo- 
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naire. Sa fréquence est probablement sous-estimée car ln 


lésion peut être masquée par une atteinte pleuroparenchy- 
mateuse de voisinage. Elle peut siéger n’importe où dans 
le poumon (zone centrale du parenchyme pulmonaire, 
juxtascissurale ou sous-pleurale, voire dans le ligament 
triangulaire) et être unique ou multiple. L’hémoptysie se 
voit dans près de 50 % des cas, soit immédiatement après 
le traumatisme, soit dans les premiers jours qui suivent. 
D’autres signes (douleurs, toux, dyspnée) peuvent égale- 
ment être retrouvés. 
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Lésions anatomiques 


… L'étude anatomopathologique permet d'expliquer l’aspect ini- 
tial de l’hématome pulmonaire en formation. Trois types de 
lésions participent à la formation de ces hématomes trauma- 
tiques [62] : 

— l’alvéolite hémorragique associée à une disparition des 
cloisons alvéolaires dans la partie centrale de l’infiltrat 
hémorragique réalisant des plages d’étendue variable ; la 
disparition des cloisons alvéolaires serait la conséquence 
d’une nécrose pariéto-alvéolaire par modification de la 
microcirculation pulmonaire et troubles de lagrégation 
plaquettaire sur l’endothélium vasculaire ; ce mécanisme 
semblerait être le plus fréquent ; 

— rupture alvéolaire avec cavité refoulant le parenchyme 
périphérique, suivie d’un comblement par une hémorragie 
secondaire ; 

— développement d’une collection sanguine au sein même 
des cloisons interlobulaires infarcies, mais non rompues, 
et dont les bords s’écartent sous l'effet de la pression san- 
guine ; l'hémorragie reste ainsi encapsulée ; sous la pres- 
sion, elle peut cependant infiltrer la cloison interlobulaire 
et être l’amorce d’un hématome sous-pleural ou d’un hémo- 
thorax. 


Aspect radiographique [47] 


Sur les clichés, le diagnostic peut être difficile à la phase ini- 
tiale car l’hématome pulmonaire est rarement isolé et sou- 
vent associé à une contusion pulmonaire. Son aspect est celui 
d’une opacité parenchymateuse homogène en son centre mais 
à contours flous en périphérie car noyée au sein d’une contu- 
sion (fig. 13-11). La régression rapide en quelques jours de 
la contusion parenchymateuse permet de mieux reconnaître 
lhématocèle dans sa forme classique. Elle se présente alors 
sous forme d’une opacité arrondie, ovalaire, parfois poly- 
lobulée. Il n’y a pas de différence sémiologique entre les cli- 
chés en décubitus et ceux en station verticale. La taille varie 
d’un à plusieurs centimètres, avec des dimensions moyennes 
de l’ordre de 4 à 5 cm. Le nombre est variable, de l’hématome 
unique à l'aspect en « lâcher de ballons ». 


Aspect tomodensitométrique 


Initialement, le diagnostic peut être incertain comme en radio- 
graphie conventionnelle du fait de la contusion associée. Ce 
n’est qu'après la régression de celle-ci que l’'hématome pourra 
être reconnu avec certitude sous forme d’une opacité arrondie 
ou ovalaire. Il présente des contours nets et une plage homo- 
gène (fig. 13-12). 


Évolution 


L'évolution la plus fréquente est la régression spontanée 
avec disparition progressive des images radiologiques jus- 
tiant l’abstention thérapeutique. Classiquement, l’héma- 
tocèle régresse de la périphérie vers le centre à la manière 
d’un « glaçon qui fond ». Cette régression est le plus sou- 
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Fig. 13-11 Opacité ovalaire homogène à contours discrète- 
ment mamelonnés correspondant à un hématome (flèches 
noires) associée à une image cavitaire avec des parois interne et 
externe régulière et un niveau hydroaérique due à une héma- 


topneumatocèle (flèche blanche). 
Radiographie thoracique de face. 





En 


Fig. 13-12 Opacité arrondie à contours réguliers du segment 
antéro-basal du lobe inférieur droit secondaire à un hématome 


pulmonaire. 
Coupe TDM en fenêtre parenchymateuse. 


vent totale et les délais de disparition sont fonction de la taille 
de l’hématome. En général, cette régression s'effectue entre 
15 jours et 6 mois, parfois plus. Dans certains cas, au cours 
de l’évolution peut apparaître un aspect de croissant gazeux 
dû à la rétraction du caillot et simulant un grelot aspergil- 
laire. Ailleurs sur les clichés en rayonnement horizontal et 
sur la TDM, un niveau hydroaérique traduit l'évacuation par- 
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telle du contenu de l’hématocèle. Dans la majorité des cas, la 


régression est complète et sans séquelles. Rarement, il persiste 
des séquelles mineures sous forme de cicatrice stellaire ou de 
bandes fibreuses. Les complications sont rares et la surin- 
fection exceptionnelle. Plusieurs observations d’hémoptysie 
avec disparition des images d’hématome ont été rapportées 
dans la littérature [10]. 


Pneumatocèle 127,47] 


La pneumatocèle est une lésion aérique sans paroi propre 
apparaissant au sein du parenchyme pulmonaire dans les 
suites d’un traumatisme. Cette lésion est retrouvée sous dif- 
férents noms dans la littérature : lésion pulmonaire cavitaire, 
hématome pseudo-kystique, kyste traumatique, pseudo-kyste 
traumatique pulmonaire. Le terme hématopneumatocèle doit 
être réservé aux lésions présentant un niveau hydroaérique, 
le liquide correspondant à du sang. La fréquence des lésions 
est estimée entre 0,34 et 6 % dans les séries provenant des 
données de clichés radiographiques [38]. Le scanner permet 
aujourd’hui de reconnaître ce type de lésion avec certitude, 
présente dans environ 10 % des cas ; sa fréquence serait plus 
grande chez l'adulte jeune [67]. 


Lésions anatomiques 


La déchirure initiale devient une cavité sans paroi propre 
remplie avec de l'air provenant des alvéoles ou des petites 
bronches. Cette relation entre déchirure pulmonaire et 
pneumatocèle est montrée expérimentalement par différents 
auteurs [50]. De par leur situation, on peut distinguer deux 
types de pneumatocèle : 

— la pneumatocèle intraparenchymateuse siège le plus souvent 
au niveau d’une zone contuse mais peut être isolée ; du fait 
d’une plus grande élasticité de la cage thoracique en médio- 
thoracique et aux bases, les apex sont rarement intéressés 
par ce type de lésion ; 

— la pneumatocèle paramédiastinale est une lésion qui mérite 
d’être individualisée car sa localisation exacte est très 
controversée. Dans des conditions traumatiques, pour cer- 
tains auteurs, de l'air peut être situé dans le ligament trian- 
gulaire [71]. Pour d’autres, l'air est en fait dans le médiastin 
postérieur puisque la partie interne du ligament triangu- 
laire est dépourvue de plèvre la séparant du médiastin [79]. 
Si la situation intraligamentaire de l’air ne peut être rete- 
nue, il faut admettre qu'il ne peut être qu’en situation pleu- 
rale [27], médiastinale [79] ou parenchymateuse. 


Aspect radiographique 

La pneumatocèle post-traumatique peut passer inaperçue sur 
des clichés effectués précocement, car masquée par les lésions 
de contusion parenchymateuse, les lésions pleurales ou pleuro- 
parenchymateuses associées, ou si la pneumatocèle ne s’est 
pas encore constituée. Lorsqu'elle est reconnue, elle se traduit 
par une image de clarté aérique ou hydroaérique (fig. 13-13). 
Le niveau hydroaérique ne peut être identifié que si le rayon- 
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Fig. 13-13 Hyperclarté ovalaire à limites internes nettes et 
régulières en projection du 7° espace intercostal droit due à la 
présence d’une pneumatocèle associée à une contusion paren- 


chymateuse sus-jacente. 
Radiographie thoracique de face. 


nement est tangentiel à l'interface. La pneumatocèle peut être 
unique ou multiple, arrondie ou ovalaire, de contours régu- 
liers et de taille très variable (un à plusieurs centimètres). Les 
limites de la cavité sont souvent difficiles à préciser car, dans la 
majorité des cas, il existe des lésions de contusion périphérique. 
Cette limite devient fine et régulière au fur et à mesure que les 
lésions de contusion régressent. La pneumatocèle paramédias- 
tinale (fig. 13-14) présente le même aspect aérien ou hydro- 
aérique. Elle siège préférentiellement à gauche. Sa forme est 
ovalaire à grand axe vertical, à limite interne rectiligne et limite 
externe convexe en dehors. Sa limite supérieure correspond à 
la région sous-hilaire et sa limite inférieure à la base pulmo- 
naire en sus-diaphragmatique. De profil, elle se projette sur les 
corps vertébraux. En l'absence d’autres anomalies, l’évolution 
est spontanément favorable et ne nécessite aucun traitement. 


Aspect tomodensitométrique 


La pneumatocèle se présente sous forme de clarté aérique ou 
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hydroaérique (fig. 13-15). La TDM reconnaît facilement et 


précocement la pneumatocèle, isolée ou non et quelle que soit 
sa taille, sous la forme d’une clarté linéaire parenchymateuse 
à différencier d’une clarté bronchique. Ce type est la consé- 
quence d’une brusque compression de la cage thoracique. 


Évolution 


L'évolution est spontanément favorable en quelques 
semaines, au plus en 3 ou 4 mois. Les complications sont peu 
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Fig, 13-14 Image cavitaire paramédiastinale postérieure gauche 
avec niveau hydroaérique (astérisque), paroi fine et régulière 
(flèches), angles de raccordement obtus avec le médiastin en 


rapport avec une hématopneumatocèle paramédiastinale. 
Radiographie thoracique de face. 
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Fig. 13-15 À droite, présence de multiples images de pneuma- 
tocèles à parois fines, certaines avec un niveau hydroaérique, 
associée à une contusion parenchymateuse, à un pneumothorax 


localisé antérieur et à de l’air pariétal. 

Noter, à gauche, l'existence de plusieurs petites contusions parenchyma- 
teuses sous-pleurales lobaires inférieures et lingulaires. Coupes TDM en 
fenêtre parenchymateuse. 


fréquentes : le pneumothorax reste rare, et ce sont surtout les 
complications infectieuses qui, bien que rares, restent les plus 
redoutées [13]. Le diagnostic de cette surinfection est plus 
aisé en TDM que sur les radiographies thoraciques, montrant 
une augmentation de taille de la cavité sur les examens suc- 
cessifs. L’évocation du diagnostic est importante car l’antibio- 
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ri thérapie est le plus souvent peu active et le traitement peut 
S nécessiter le recours à l’intervention chirurgicale [29]. 


Diagnostic différentiel 


Les lésions excavées infectieuses, parasitaires, voire tumorales, 
sont habituellement exclues, le contexte traumatique étant 
connu. L’hématome pulmonaire peut évoluer vers un aspect 
de cavitation purement aérien ou hydroaérique, ayant alors un 
aspect identique à une pneumatocèle. Mais l’excavation d’un 
hématome ne survient que secondairement, plusieurs jours, 
voire plusieurs semaines après le traumatisme. À l'inverse, 
une pneumatocèle remplie de sang peut simuler au départ 
un hématome, mais en 24 à 48 heures, le contenu est par- 
tiellement ou totalement évacué. Cependant, en fonction du 
délai entre le traumatisme et la réalisation de l'examen radio- 
logique, il n’est pas aussi simple de différencier un hématome 
vrai d'une pneumatocèle remplie de sang, ou un hématome 
excavé d’une pneumatocèle partiellement remplie de sang. Le 
pneumomédiastin de faible abondance est un diagnostic dif- 
férentiel qui se pose essentiellement avec la pneumatocèle de 
siège paramédiastinal. Ce sont les précisions topographiques 
TDM qui permettent de faire cette différence. Le pneumotho- 
rax rétroligamentaire est un autre diagnostic différentiel. Il se 
présente sous forme allongée ou ovalaire. Les kystes aériens 
sous-pleuraux répondent aux complications barotraumatiques 
de la ventilation mécanique. Le point de départ est la présence 
d’un emphysème interstitiel qui diffuse et vient se collecter 
en région sous-pleurale. Ces lésions apparaissent sous forme 
de clartés aériques sous-pleurales pouvant atteindre plusieurs 
centimètres de diamètre [57]. Le kyste aérique barotrauma- 
tique apparaît plus tardivement, dans les jours qui suivent la 
mise en œuvre de la ventilation assistée, alors que la pneu- 
matocèle traumatique apparaît dans les heures qui suivent le 
traumatisme. Comme pour la pneumatocèle traumatique, ces 
kystes aériques peuvent se compliquer de pneumothorax ou 
de surinfection. De la même manière, ils peuvent régresser 
rapidement ou persister plusieurs mois. 


LÉSIONS PLEURALES 


Entre les feuillets pleuraux, un traumatisme thoracique peut 
générer un épanchement gazeux (pneumothorax), un épan- 
chement sanguin (hémothorax) ou un épanchement mixte 
(hémopneumothorax). Leur présence a un rôle déterminant 
dans l’état clinique, soit par l'abondance, soit en tant que cofac- 
teurs de gravité sur des lésions traumatiques associées ou sur 
une pathologie respiratoire préexistante. Leur traduction radio- 
logique obéit à la dynamique des fluides. Ainsi, les liquides se 
collectent en déclive, tandis que l'air se distribue en haut. 


Pneumothorax 


Sa fréquence est variable selon les séries : 15 à 38 % des trau- 
matismes thoraciques fermés [15] (près de 20 % des cas de 
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traumatismes thoraciques ouverts). Elle est même encore 


= supérieure (63 %) chez les traumatisés thoraciques admis en 


unités de soins intensifs. 


Aspect radiographique 

Épanchement gazeux entre les deux feuillets de la plèvre, le 
pneumothorax se traduit par une clarté sans structure interne, 
limitée par un fin liseré qui représente le feuillet viscéral de la 
plèvre refoulé en dedans. 

Les signes radiologiques du pneumothorax dépendent de 
son importance et des conditions de réalisation du cliché. En 
effet, en fonction de l’état clinique du patient, la radiographie 
thoracique sera réalisée soit debout, soit en position assise, 
soit en décubitus dorsal. 


En station verticale 


Le pneumothorax est visible à l’apex, débordant plus ou 
moins en région axillaire ou latéro-basale en fonction de son 
importance. Le décollement pleural peut se prolonger au 
niveau de la plèvre médiastinale. Le parenchyme pulmonaire 
sous-jacent est plus ou moins collabé, réduit à un moignon 
en région hilaire, sur les pneumothorax massifs. En cas de 
doute, sur les petits pneumothorax et si l’état du patient le 
permet, un cliché réalisé en expiration permet de sensibiliser 
la détection. 


En décubitus dorsal 175] 


C’est une position de nécessité chez le multi- ou le polytrau- 
matisé, ou pour une suspicion de lésion traumatique de la 
ceinture pelvienne, du rachis ou d’un membre inférieur. 

La sémiologie du pneumothorax de grande abondance est 
voisine de celle observée en position debout. Il faut déceler 
les signes de gravité qui nécessitent un drainage sans délai : 
s’il n’a pas été drainé en préradiographique, le pneumothorax 
compressif associe une hyperclarté hémithoracique au col- 
lapsus hilaire du moignon pulmonaire ; le pneumothorax 
sous tension s'accompagne d’une déviation controlatérale du 
médiastin. Il n’y a pas de corrélation tension/volume et gra- 
vité d’un pneumothorax, notamment en cas de petit pneumo- 
thorax sur poumon non compliant. 

Lorsque le pneumothorax est de faible abondance, le pou- 
mon sous-jacent, le médiastin, la coupole diaphragmatique et 
la présence d'air pariétal peuvent rendre difficile sa recherche 
qui doit être effectuée en antéro-médial : Pair intrapleural 
décolle les languettes pulmonaires antérieures. Il se traduit 
par une trop grande visibilité de la composante droite ou 
gauche de la ligne médiastinale antérieure (qui correspond 
à l’accolement des feuillets pleuraux antérieurs). Cette ligne 
médiastinale peut être déplacée sans qu'il y ait de caractère 
compressif. Ce type antéro-médial est méconnu sur le cliché 
de face dans 27 % des cas [75]. La réalisation d’un cliché de 
profil avec rayon horizontal en facilite le diagnostic. 

Lorsque le pneumothorax est moyennement abondant, l'air 
déborde les limites du médiastin, majore la visibilité de ses 
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contours et souligne des structures de façon inhabituelle. 
Selon la répartition de l'air, différents types sont décrits : 
latéralement, le pneumothorax peut intéresser l'angle costo- 
diaphragmatique latéral (fig. 13-16) ou la région axillaire. En 
région axillaire, la sémiologie du pneumothorax est identique 
à celle rencontrée chez un patient debout. Le signe le plus 
important d’un pneumothorax latéro-basal externe est la pré- 
sence d’un cul-de-sac costodiaphragmatique externe trop pro- 
fond (deep sulcus sign). 

Le pneumothorax sous-pulmonaire est la seconde localisa- 
tion en fréquence après le pneumothorax antéro-médial. Il se 
situe surtout à gauche et passe inaperçu dans 30 % des cas 
sur le cliché de face. Il se présente comme une hyperclarté du 
quadrant supérieur droit ou gauche de l'abdomen avec une 
augmentation de profondeur du cul-de-sac costodiaphragma- 
tique. 

Le pneumothorax apico-latéral a une sémiologie radio- 
logique identique à celle du cliché en station verticale et 
représente un des pneumothorax les plus faciles à reconnaître 
sur le cliché en décubitus dorsal de face. 

Le pneumothorax postéro-médial est le plus souvent 
observé quand le lobe pulmonaire inférieur est collabé. Le cli- 
ché thoracique montre alors une hyperclarté en bande, déli- 
mitant la surface médiastinale du lobe collabé avec meilleure 
visualisation de la ligne paravertébrale, de l’aorte descendante 
et des culs-de-sac costodiaphragmatiques postérieurs. Du fait 
de sa topographie, il doit être différencié d’une part d’une 
pneumatocèle paramédiastinale, et d'autre part d’une clarté 
d’origine digestive sur rupture diaphragmatique. 

La composante antérieure de ces différentes formes topo- 
graphiques est bien maîtrisée sur le cliché de profil superficiel, 





Fig. 13-16 Présence d’un petit pneumothorax antéro- et latéro- 


basal gauche (flèches). 
Radiographie thoracique de face en décubitus dorsal. 
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sous forme d’un liseré rétrosternal délimitant l'hyperclarté de 
 l'épanchement gazeux. Quand elle est visible, l’indentation du 
pied de la petite scissure en signe la topographie droite. 


Aspect échographique 

Alors qu'on peut reconnaître le glissement de la plèvre viscé- 
rale sur la plèvre pariétale lors des mouvements respiratoires 
(signe du glissement pleural), en cas de pneumothorax, le frot- 
tement des deux feuillets disparaît et on observe un aspect figé 
de la plèvre [19]. Chez un patient en décubitus dorsal, ce signe 
doit être recherché en parasternal et au voisinage de la coupole 
diaphragmatique. Une diffraction du faisceau ultrasonore et des 
échos de répétition sont observés, assurant aussi le diagnostic, 
mais il n’est pas possible de quantifier en profondeur, du fait 
même des conditions de formation de l’image ultrasonore. 


Aspect tomodensitométrique 


La TDM est la technique de choix pour déceler tout pneumotho- 
rax quelles que soient son importance [81] et sa localisation. Elle 
contrôle le positionnement correct ou non des drains pleuraux 
et identifie les épanchements résiduels. Parmi les pneumothorax 
drainés antérieurement, 30 % des TDM expliquent l’inefficacité 
du drainage, compte tenu de leur position : un drain sur cinq 
est mal positionné et certains sont en situation intraparenchyma- 
teuse. Dans 50 % des cas, les données de la TDM ont fait modifier 
la conduite thérapeutique : changement de la position du drain 
ou indication d’un nouveau drainage [86]. 


Évolution 


Le pneumothorax minime sans retentissement sur trauma- 
tisme thoracique mineur régresse spontanément en quelques 
jours. Après un drainage efficace, un pneumothorax régresse 
également en quelques jours. En l'absence d'efficacité, il faut 
reconsidérer le positionnement du drain et l'étanchéité du 
système. S'ils sont corrects, il faut craindre une rupture bron- 
chique ou une fistule bronchopleurale. 


Diagnostic différentiel 


Le liseré pleural ne doit pas être confondu avec un pli de 
peau, avec la diffusion sous-cutanée d’un air pariétal, ni avec 
la paroi d’une bulle préexistante. Dans les cas difficiles, et 
pour éviter la constitution d’une fistule bronchopleurale par 
un drainage inapproprié, la TDM aide à résoudre la question. 

Le pneumomédiastin, soulignant les contours des struc- 
tures cardiovasculaires, peut simuler un pneumothorax de 
même qu'une pneumatocèle paramédiastinale. 


Epanchements pleuraux liquidiens 


Constitués soit de sang, soit d’un transsudat, soit, plus rare- 
ment, de chyle, leur fréquence est voisine dans les trauma- 
tismes fermés et ouverts. Elle est cependant variable en 
fonction des auteurs, allant de 20 à 60 %. L'association avec 
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un pneumothorax est retrouvée dans près de 50 % des cas. 
La traduction clinique est fonction de l’abondance et de la 
cause de l’hémothorax, depuis la douleur thoracique, jusqu’à 
la détresse cardiorespiratoire par spoliation sanguine. 


Aspect radiographique 
L’abondance de lépanchement et le positionnement du 
patient conditionnent l'aspect observé. 


En station verticale 


L’épanchement de faible abondance est une opacité qui 
émousse le cul-de-sac pleural latéral de face et comble le 
cul-de-sac costodiaphragmatique postérieur de profil. 

L’épanchement de moyenne abondance se traduit par une 
opacité basale, effaçant la coupole diaphragmatique. Sa limite 
supérieure est concave en dedans. Si un cliché de profil est 
réalisé, l’opacité a une limite supérieure également concave 
vers le haut, remontant plus haut en arrière et effaçant la por- 
tion de coupole au contact. L’épanchement de grande abon- 
dance s'exprime par un hémithorax opaque avec refoulement 
controlatéral du médiastin. 


En décubitus dorsal 


L’épanchement pleural de faible abondance peut échapper au 
cliché de face réalisé en décubitus dorsal. Certains critères 
sémiologiques [64] permettent de le reconnaître : 

— diminution homogène de clarté de l’hémithorax, avec visi- 
bilité des vaisseaux normaux en l’absence d’atélectasie ou 
de condensation parenchymateuse ; 

— perte de la visibilité normale du contour diaphragmatique ; 

— émoussement du sinus costodiaphragmatique latéral (signe 
du ménisque) ; un cliché de profil obtenu avec rayon hori- 
zontal détecte ce type d’épanchement, sous forme d’une 
bande opaque postérieure plus épaisse vers le diaphragme, 
mais la réalisation de ce type de cliché est difficile. 
L’épanchement de moyenne abondance se localise d’abord 

dans la gouttière costovertébrale et se traduit de face par un 

écartement de la ligne paravertébrale (signe qui semble plus 
précoce à gauche). Il détermine également une opacité laté- 
rothoracique avasculaire, une coiffe pleurale opaque, la suré- 
lévation apparente d’une coupole diaphragmatique et, dans 
certains cas, un élargissement de la petite scissure. 
L’épanchement pleural important se caractérise par une 
asymétrie de transparence des poumons avec vascularisation 
pulmonaire conservée et visible. Très abondant, il est marqué 
par un hémithorax opaque avec refoulement controlatéral du 
médiastin, comparable au cliché en station verticale. 


Aspect échographique 

L’échographie est très sensible pour mettre en évidence ces 
épanchements pleuraux liquidiens (fig. 13-17). Les seuls 
faux négatifs sont les petits épanchements localisés en arrière 
dans les gouttières costovertébrales. L’épanchement liqui- 
dien se traduit par une zone anéchogène située au-dessus du 
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Fig. 13-17 Épanchement pleural droit liquidien (astérisques 
blancs). 

Noter le collapsus passif du lobe inférieur droit sous forme d’une image trian- 
gulaire hyperéchogène (astérisque noir). Coupe échographique. 


diaphragme. Lorsqu'il est abondant, le parenchyme pulmo- 
naire sous-jacent est collabé et forme une bande triangulaire 
échogène mobile à l’intérieur de la zone liquidienne. 


Aspect tomodensitométrique 


La sensibilité est supérieure au cliché thoracique pour mettre 
en évidence l’'épanchement. Ce dernier est situé en arrière avec 
une limite antérieure nette, concave en avant. À son contact, il 
existe un collapsus passif du parenchyme pulmonaire. Même si 
une densité de 25 à 60 UH est en faveur d’un hémothorax [35], 
sans injection de produit de contraste, il peut être difficile de 
dissocier l’hémothorax du parenchyme pulmonaire collabé 
sus-jacent. Le rehaussement de densité du parenchyme collabé 
et non de l’épanchement permet de les différencier à l'injection. 


Évolution 


Elle dépend de létiologie et de l'abondance de l’hémothorax. 
Le petit hémothorax sur fracture costale est négligé. Il peut 
n'être visible que le lendemain, par suffusion secondaire de 
lhématome extrapleural. Pour les hémothorax drainés, il 
convient de s'assurer du bon positionnement du drain sur un 
cliché. Sur un geste inefficace, la TDM précise le trajet. 

Un hémothorax d’aggravation secondaire peut être en rap- 
port avec la persistance de l’hémorragie pariétale, une lésion 
médiastinale ou parenchymateuse associée. 


Hémopneumothorax 


Association des deux types d’épanchement intrapleural, 
lhémopneumothorax a une sémiologie particulière lorsque 
l'interface air-liquide détermine un niveau hydroaérique. Sur 
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les clichés radiographiques, la mise en évidence du niveau ne 
peut se faire qu’en cliché rayon horizontal (de face en station 
verticale, de profil en décubitus). En décubitus dorsal de face, 
l'importance respective de l'air ou du liquide oriente soit vers 
lhémothorax, soit vers le pneumothorax. Ce n’est alors que 
le drainage qui démontre la double composante de l’épanche- 
ment. Dans certains cas cependant, on peut constater le décol- 
lement liquidien sous forme d’une opacité apico-axillaire et le 
décollement gazeux sous forme d’une clarté axillobasale. 

Le diagnostic différentiel peut se poser à gauche avec la 
présence de tube digestif en position anormale, du fait d’une 
rupture diaphragmatique. 


LÉSIONS DIAPHRAGMATIQUES 


Elles sont représentées essentiellement par les ruptures trau- 
matiques et leur fréquence est estimée à 3 % des traumatismes 
thoraciques [76]. Le diagnostic initial est souvent difficile et 
le taux de non-diagnostic à cette phase initiale est estimé 
entre 25 et 62 % [84]. Ce retard au diagnostic peut être dû à 
une urgence vitale nécessitant un geste thérapeutique urgent, 
à une atteinte pleuropulmonaire qui masque les signes radio- 
graphiques ou à un cliché thoracique initial normal. Dans 10 
à 20 % des cas, le diagnostic est fait en peropératoire dans le 
cadre du traitement d’une lésion associée [8]. Mais les hernies 
diaphragmatiques sont encore souvent diagnostiquées à dis- 
tance du traumatisme devant une symptomatologie thoraco- 
abdominale bâtarde ou un tableau aigu d’occlusion ou de 
rupture de viscères herniés. Même si la symptomatologie est 
peu alarmante, il est indispensable d’en faire le diagnostic, car 
les complications à type de strangulation ou d’incarcération 
surviendront le plus souvent dans les 3 ans avec un taux de 
mortalité opératoire à ce moment-là pouvant atteindre 20 à 
30 % [74]. 


Lésions anatomiques 


Elles correspondent à une brèche de la jonction musculo- 
tendineuse d’une foliole pouvant se compliquer d’une hernie 


D.com 


intrathoracique des viscères abdominaux de voisinage. Surve-, 


nant dans le cadre de traumatismes thoraciques et/ou abdomi- 
naux, fermés ou pénétrants, la rupture est plus fréquente chez 
l’homme (sex ratio de 5 à 6/1) [4]. Elle prédomine à gauche 
dans 85 à 95 % des cas [58]. Cette prédominance gauche est 
expliquée par la « protection » de la coupole droite par l’inter- 
position du foie, alors que le sommet de la coupole gauche 


qe: 


est plus exposé du fait de la transmission intégrale par l'angle 
[sl 


colique gauche et la poche à air gastrique des pressions exer- 
cées sur la paroi abdominale. La rupture diaphragmatique est 
bilatérale dans 1 à 5 % des cas. 


Évolution et clinique 


On peut distinguer trois phases. 
À la phase aiguë, le diagnostic correct est fait dans tous les 
cas où les organes abdominaux sont herniés dans le thorax. 
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le usieurs éléments concourent à un diagnostic précoce : sa 
… recherche systématique au cours du bilan complet de tout 
traumatisé, l'ascension d'organes creux à gauche avec pré- 
sence de niveaux hydroaériques, la connaissance du méca- 
nisme du traumatisme, notamment si celui-ci a provoqué un 
brusque changement des pressions intra-abdominale et tho- 
racique. Les déchirures les plus larges sont les mieux recon- 
nues. 

En clinique, le tableau est dominé par des signes cardio- 
respiratoires : détresse respiratoire, choc hypovolémique ou 
tamponnade. Le choc hypovolémique peut s'expliquer par 
une désinsertion des veines sus-hépatiques ou une lacération 
de la veine cave inférieure en cas de rupture droite. La tam- 
ponnade peut être la conséquence d’une rupture phrénopéri- 
cardique. Chez un polytraumatisé, ces signes sont cependant 
non spécifiques et ne permettent pas d'affirmer la rupture 
diaphragmatique. En phase aiguë, le diagnostic est souvent 
méconnu lorsqu'il n’y a pas de hernie intrathoracique des 
organes abdominaux, malgré la déchirure du diaphragme, 
soit parce qu’elle est peu marquée, soit parce qu’elle est conte- 
nue par l’hyperpression de la ventilation assistée. 

Une phase intermédiaire, de longueur variable, est obser- 
vée lorsque la déchirure est de petite taille. À cette phase, les 
signes cliniques sont absents ou atypiques : douleurs thora- 
ciques, pesanteur épigastrique, vomissements, hémorragie 
digestive. L’imagerie peut en permettre le diagnostic. Sinon, le 
risque de rupture en deux temps est possible. 

La phase tardive, où la rupture devient symptomatique, 
survient 3 ans au moins après le traumatisme responsable. 
Trente pour cent des hernies diaphragmatiques se révèlent 
tardivement par des complications digestives : strangula- 
tion, occlusion, perforation. La clinique est le plus souvent 
bruyante, sous forme d’un syndrome occlusif avec un risque 
de mortalité de 30 % en cas d’étranglement [17]. 

Compte tenu de ces données, le diagnostic radiologique 
des ruptures traumatiques du diaphragme doit être envisagé 
selon que l’on se trouve en phase précoce ou tardive, car les 
techniques radiologiques à mettre en œuvre pourront être dif- 
férentes. 


Aspect radiographique à la phase aigué 
La radiographie thoracique peut être normale au début et 
cette normalité n'exclut pas le diagnostic de rupture [84]. 
Le diagnostic peut être réalisé sur la radiographie thoracique 
dans 27 à 60 % des cas s’il y a rupture gauche, mais seulement 
dans 17 % des cas à droite [31]. Une intervention chirurgi- 
cale, pour traiter des lésions abdominales associées, en permet 
souvent le diagnostic. Des conditions favorables de réalisa- 
tion des radiographies peuvent améliorer les possibilités dia- 
gnostiques : position assise ou demi-assise, décubitus dorsal 
rayon horizontal. Si le patient est sous ventilation mécanique 
avec pression positive, on peut réaliser le cliché après arrêt 
momentané de la ventilation. En effet, sous pression positive, 
l'hyperpression expiratoire intrathoracique peut s'opposer au 
passage des viscères. De même, la ventilation assistée avec 
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pression positive et la curarisation peuvent réduire une hernie 

diaphragmatique identifiée auparavant sur un cliché thora- 

cique [12]. Quand le doute persiste, il faut répéter les clichés 
quelques heures ou quelques jours après, la rupture diaphrag- 
matique pouvant se compléter dans un second temps. 

Les conditions du diagnostic sont différentes selon que la 
lésion siège à droite ou à gauche. À gauche, le diagnostic est 
facile lorsque des signes évocateurs sont présents : 

— images aériennes ou hydroaériques intrathoraciques dont 
les contours, le plissement muqueux ou les haustrations 
suggèrent la présence de l'estomac, d’anses grêles ou 
de côlon (fig. 13-18) ; il s'agirait du signe le plus spéci- 
fique [32] : 

— surélévation apparente de la coupole diaphragmatique, qui 
représente le signe le plus sensible (fig. 13-19) : 

— refoulement des structures médiastinales : 

— trajet anormal en J inversé d’une sonde œsogastrique (voir 
fig. 13-18). 

En effet, dans les ruptures diaphragmatiques, la lésion 
épargne le hiatus œsophagien et le cardia reste en place. En 
conséquence, ce sont la grande tubérosité et la grande cour- 
bure gastriques qui sont le plus souvent herniées. Toutefois, 
l'absence de progression d’une sonde ne permet pas d’élimi- 
ner le diagnostic de rupture du diaphragme. Il peut s'agir 
d’une sonde insuffisamment longue ou insuffisamment pous- 
sée. L’impossibilité pour la sonde de franchir la jonction œso- 
gastrique peut constituer un signe de rupture [56]. Dans ce 
cas, l’angulation ou le kinking au niveau du cardia empêche 





Fig. 13-18 Rupture de la coupole diaphragmatique gauche 
avec ascension des clartés de la grosse tubérosité gastrique 
(astérisque noir) de l’angle colique gauche (astérisque blanc) et 
aspect en ] inversé du trajet de la sonde œsogastrique (flèches). 
Radiographie thoracique de face. 
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Fig. 13-19 Rupture de la coupole diaphragmatique droite (têtes 
de flèche) avec pseudo-ascension de la coupole diaphragma- 
tique droite et angles latéraux de raccordement aiguë avec la 


paroi et le médiastin. 
Radiographie thoracique de face. 


la progression de la sonde. L’injection de produit de contraste 
par la sonde nasogastrique est réputée faciliter la mise en évi- 
dence de l'estomac hernié dans le thorax [37]. 

Quand un pneumothorax est associé, le tube digestif hernié 
est souligné par une pariétographie. D’autres signes non spé- 
cifiques peuvent se rencontrer : épanchement pleural homo- 
latéral, atélectasie, contusion, pneumothorax. 

Le diagnostic est plus difficile lorsque la hernie diaphrag- 
matique présente un contenu splénique mimant une opacité 
parenchymateuse. De même, un estomac avec du liquide 
de stase [22] ou une hernie de graisse épiploïque seule ou 
accompagnée des viscères [36] peuvent simuler un épanche- 
ment pleural sur le cliché de face. 

À droite, le foie passe plus ou moins complètement dans 
la brèche diaphragmatique et simule une pseudo-ascension 
de la coupole diaphragmatique. On peut observer un passage 
partiel donnant un aspect « en champignon ». Le risque est 
la strangulation hépatique. Plus rarement, l’intestin grêle ou 
le côlon franchissent la brèche. Comme à gauche, des signes 
non spécifiques peuvent s'associer : atélectasie, contusion 
parenchymateuse, hémo- ou pneumothorax. 


Aspect échographique à la phase aiguë 

Dans le cadre de l'urgence, l'étude du diaphragme est diffi- 
cile car incomplète du fait d’une détresse respiratoire ou de 
lésions pariétales, et le diagnostic échographique d’interrup- 
tion du liseré hyperéchogène du diaphragme est rarement 
possible [88]. La mise en évidence des anses digestives intra- 
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thoraciques et la présence de mouvements browniens sont des 
arguments de rupture [2], de même que la mise en évidence 
d’un aspect de diaphragme flottant ou d’anses digestives à tra- 
vers le diaphragme [39]. Dans ce cas, l'échographie peut être 
un complément du cliché thoracique pour différencier une 
opacité parenchymateuse basithoracique ou un épanchement 
pleural d’une opacité due à des anses digestives pleines de 
liquide. Pour certains l'échographie est inutile en raison de 
son manque de sensibilité [47]. 


Aspect tomodensitométrique 

à la phase aigué 

Deux types de signe sont à rechercher : l’ascension des 
structures solides ou gazeuses abdominales (fig. 13-20 et 
13-21) et la déchirure diaphragmatique [89]. La hernie 
intrathoracique des structures abdominales (graisse péri- 
tonéale, estomac, côlon, voire rate ou foie) se reconnaît à 
leur position anormale par rapport au diaphragme. Quand 
la brèche est postéro-latérale, ces organes sont silhouettés 
par la graisse rétropéritonéale [18]. Lorsque le diaphragme 
est au contact d’un organe plein isodense à la coupole (foie, 
rate), la lésion peut être difficile à discerner. La visualisa- 
tion de structures abdominales au-dessus ou à l'extérieur 
par rapport à la position normale du diaphragme signe le 
diagnostic de rupture, même si la déchirure ne peut être 
identifiée. 

La mise en évidence de l’accolement du tiers supérieur du 
foie contre les arcs costaux postérieurs à droite et de l'estomac 
contre les arcs costaux à gauche serait un bon signe indirect 
de rupture diaphragmatique [7]. 

La solution de continuité du diaphragme est plus facile à 
voir quand la rupture est proche des insertions costales. Il 
a été décrit le « signe de l’absence de diaphragme » pour les 
déchirures plus larges. La zone de brèche diaphragmatique 





Fig. 13-20 Rupture antérieure de la coupole diaphragmatique 
gauche avec ascension de la graisse abdominale (astérisque) et 
de l’angle colique gauche (flèche). 

Coupe TDM en fenêtre médiastinale (même patient que fig. 13-18). 
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Fig. 13-21 Ascension du foie avec angle de raccordement aigu 
avec le bord droit du cœur. Noter la fracture de l’arc costal pos- 
térieur droit (flèche). 

Coupe TDM en fenêtre médiastinale (même patient que fig. 13-19). 


peut se marquer par une striction sur les organes herniés 
(signe du collet). 

Les performances diagnostiques avec mise en évidence de 
la solution de continuité du diaphragme sont diversement 
appréciées : 14 % des cas seulement pour Gelman et al. [32] 
et plus de 70 % des cas pour Murrey et al. [51]. 

Cependant, la TDM est plus sensible que la radiographie 
thoracique pour détecter un épaississement localisé d’un 
pilier du diaphragme en rapport avec un hématome au voisi- 
nage d’une désinsertion de ce pilier. 

En même temps que la reconnaissance des lésions diaphrag- 
matiques, les lésions éventuelles des organes abdominaux 
sont précisées par la TDM (contusions et ruptures de foie ou 
de rate). 


Aspect en IRM 


C'est la technique qui permettrait le mieux de visualiser la 
coupole diaphragmatique. Elle ne peut cependant aujourd’hui 
être considérée comme une technique à utiliser dans le cadre 
de l'urgence pour l'exploration d’un polytraumatisé. Mirvis et 
al. [49] rapportent cependant un cas de rupture diaphragma- 
tique diagnostiquée en phase précoce. La lésion se présente 
sous la forme d’une solution de continuité de l’hyposignal 
musculaire (rupture des folioles). 


Autres techniques 


Pneumopéritoine diagnostique 

Cette exploration nécessite une stabilité cardiorespiratoire 
en raison du risque de pneumothorax compressif en cas de 
brèche diaphragmatique importante. Cet examen est cepen- 
dant responsable de faux négatifs dans 20 à 50 % des cas [21]. 
Les faux négatifs sont dus, le plus souvent, au colmatage de 
la brèche par les organes abdominaux herniés ou par la faible 
dimension de la rupture. 
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Injection de produit de contraste 
par le drain pleural 


Cette technique permettrait une péritonéographie signant 
une communication entre la cavité péritonéale et la cavité 
pleurale [3]. Elle différencie éventration et paralysie phré- 
nique de la rupture diaphragmatique. 


Aspect radiologique à la phase tardive 


La radiographie thoracique reste la première technique à utili- 
ser et peut suffire au diagnostic en montrant des clartés diges- 
tives en situation sus-diaphragmatique. Dans certains cas, 
une opacification digestive haute ou basse précisera la nature 
des structures herniées. 


Aspect tomodensitométrique 


La TDM peut cependant être insuffisante pour préciser les 
rapports de ces organes avec le diaphragme. Les reconstruc- 
tions multiplanaires, permises par l'amélioration technolo- 
gique des scanners multicoupes, facilitent la mise en évidence 
des lésions. 


Aspect en IRM 


L’IRM, à ce stade, est la technique la plus pertinente. 

Dans le cadre d’une symptomatologie aiguë à type d’oc- 
clusion mécanique, le diagnostic repose sur les clichés tho- 
raciques et abdominaux, ainsi que sur la TDM. Ces deux 
examens suffisent le plus souvent à faire le diagnostic, surtout 
s’il existe une notion d’antécédent traumatique. 


Diagnostic différentiel 


Devant des images aériques, en phase aiguë, le pneumotho- 
rax ou la pneumatocèle peuvent prêter à confusion, d’autant 
que ces lésions peuvent être associées. En phase tardive, la 
question se pose différemment selon qu'il s’agit d’une image 
radiologique asymptomatique ou du diagnostic à faire en 
urgence. Une opacité de la base thoracique doit faire élimi- 
ner une lésion parenchymateuse. Une surélévation de la cou- 
pole évoque une relaxation diaphragmatique ou une parésie 
diaphragmatique. Devant un syndrome occlusif, il s’agit de 
mettre en évidence la zone de strangulation du tube digestif 
hernié à travers la brèche diaphragmatique. 

Le diagnostic différentiel est à faire également avec les 
défects localisés, d’origine non traumatique, de topographie 
postéro-latérale et rencontrés le plus souvent chez les sujets 
âgés. 


LÉSIONS TRACHÉOBRONCHIQUES 


Malgré la fréquence croissante des traumatismes thoraciques, 
les lésions trachéobronchiques sont peu fréquentes : 2,8 à 
5,4 % dans les séries autopsiques et 0,4 à 1,5 % dans les séries 
cliniques [66]. Il s’agit de lésions allant d’une fissure de la 
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membrane à une rupture complète de la bronche ou à une 
fracture du cartilage. Les lésions par traumatismes pénétrants 
sont plus nombreuses que les lésions sur traumatismes fer- 
més [25]. Les lésions trachéobronchiques peuvent s'associer à 
d’autres lésions, mais restent cependant isolées dans 50 % des 
cas. Par ordre de fréquence, il peut être retrouvé une perfora- 
tion œsophagienne (10 à 20 % des cas), une lésion vasculaire 
(10 à 50 % des cas), une contusion parenchymateuse (14 à 
25 % des cas) et des fractures de côtes (2 à 58 % des cas). 


Lésions anatomiques 


Après un traumatisme fermé, les lésions trachéobronchiques 
se produisent dans 80 à 85 % des cas à moins de 2,5 cm de la 
carène [14]. Une rupture complète correspond à une section 
circonférentielle de la trachée ou d’une bronche. Dans ce cas, 
les deux extrémités fracturaires vont s’écarter l’une de l’autre. 
Lors d’une rupture incomplète, le tissu conjonctif médiasti- 
nal de voisinage maintient une pseudo-continuité de la filière 
aérique, expliquant parfois l'apparition d’une symptomato- 
logie différée ou l’évolution vers une sténose progressive. Les 
conséquences de ces lésions découlent de la fuite extralumi- 
nale d’air au niveau du médiastin, de la paroi, de la plèvre et 
de la solution de continuité apparue dans la filière aérienne 
trachéobronchique. C’est l'expression radiologique de ces 
conséquences qui doit permettre d'évoquer le diagnostic. Si la 
rupture siège en aval du ligament pulmonaire, il n’y a pas de 
pneumomédiastin. 


Signes cliniques 

La symptomatologie est très variable et souvent peu spéci- 
fique. Cependant, certains auteurs soulignent l'importance 
d’une hémoptysie de sang rouge survenant précocement après 
le traumatisme. Ce signe n’est cependant pas fréquemment 
rencontré [78]. Dyspnée, cyanose, air pariétal, présence d’un 
hémo- ou d’un pneumothorax uni- ou bilatéral sont les autres 
signes associés. 


Aspect radiographique 

L'évolution spontanée défavorable de ces lésions et la non- 
spécificité des signes cliniques donnent toute leur impor- 
tance à l’imagerie pour évoquer le diagnostic. La fibroscopie 
assurera le diagnostic, mais sa réalisation est délicate chez le 
patient gravement atteint. 

Dans 10 % des cas environ, la radiographie thoracique 
initiale est normale [82]. Dans la série de Flynn et al. [25], 
lorsque la radiographie est réalisée trop précocement, le résul- 
tat s’est révélé normal dans 7 cas sur 18 lésions bronchiques. 

Le signe le plus classique à rechercher est le « triple syn- 
drome gazeux » [76]. 

Le pneumothorax traduit la rupture de la plèvre médias- 
tinale. Il est présent dans 38 à 80 % des cas et ne diffère 
en rien de l’aspect du pneumothorax d’autres étiologies. 
Cependant, un pneumothorax intarissable malgré le drai- 
nage doit faire évoquer systématiquement la lésion bron- 
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chique (fig. 13-22). Bilatéral dans 5 % des cas, il représente 
une cause de mortalité préhospitalière importante. L’im- 
portance de la rupture bronchique conditionne l'abondance 
du pneumothorax : si la rupture bronchique s'accompagne 
d'une ouverture importante de la plèvre médiastinale, le 
pneumothorax est important, compressif et intarissable 
après drainage ; si la lésion pleurale de voisinage est peu 
marquée, il y a peu ou pas de communication avec la cavité 
pleurale et donc un pneumothorax minime, qui répondra 
favorablement au drainage. La brèche se colmatera par des 
dépôts de fibrine ou un caillot. Dans ce cas, la lésion risque 
d’être méconnue. 

Le pneumomédiastin est identifié dans 60 % des cas environ. 
Il prend l’aspect classique de clartés aériennes linéaires dessi- 
nant les bords du médiastin ou des structures qu’il contient : 
artère pulmonaire droite, bouton aortique, vaisseaux supra- 
aortiques, bord gauche de l’æœsophage. Il peut être massif et 
compressif. Dans ce cas, il peut être seul responsable d’une 
rupture de la plèvre médiastinale et d’un pneumothorax uni- 
ou bilatéral secondaire. 

L'air pariétal est le plus souvent secondaire à la diffusion de 
l'air médiastinal aux espaces celluleux du cou vers la région 
cervicale, cervicofaciale et thoracique, voire abdominale. 


Fig. 13-22 Pneumothorax gauche compressif persistant mal- 
gré le drainage avec déviation du médiastin, inversion de la 
coupole diaphragmatique dans le cadre d’une rupture de la 


bronche souche gauche. 
Radiographie thoracique de face. 
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rupture d’une bronche périphérique serait surtout res- 
_ponsable d’un pneumothorax du fait de sa topographie en aval 
du ligament pulmonaire alors que l'atteinte d’une bronche 
médiastinale ou de la trachée serait plus volontiers respon- 
sable d’un pneumomédiastin et d’air pariétal [55]. 

En cas de rupture d’une bronche souche, le poumon plus 
ou moins collabé perd ses attaches bronchiques avec la carène 
et « tombe » dans la partie basse et postérieure de l’hémitho- 
rax réalisant le signe du « poumon tombé » [73]. Le collap- 
sus pulmonaire peut être la conséquence soit de la solution 
de continuité bronchique empêchant l’aération du poumon, 
soit de sécrétions ou de caillots sanguins obstruant la lumière 
bronchique. Lorsque la rupture est distale, lobaire ou seg- 
mentaire, la symptomatologie radiologique peut être réduite 
à un emphysème médiastinal modéré associé ou non à des 
troubles ventilatoires du segment ou du lobe concerné. 

D’autres signes sont à rechercher mais d'interprétation 
difficile compte tenu des épanchements gazeux : angulation 
d’un hile ou d’une bronche souche, amputation d’une lumière 
bronchique, aspect en baïonnette de la trachée. 

Chez les patients intubés, trois types d'anomalies per- 
mettent d'évoquer le diagnostic de rupture trachéale [60] : 
l'orientation vers la droite de l’extrémité distale de la sonde 
d’intubation avec surdistension du ballonnet (diamètre du 
ballonnet supérieur à 2,5 cm), la migration du ballonnet vers 
l'extrémité distale de la sonde (distance bord inférieur du bal- 
lonnet et extrémité distale de la sonde inférieure à 1,5 cm). 
l'air pariétal et le pneumomédiastin. Ces signes ne sont signi- 
ficatifs que si la sonde est bien en situation trachéale et non en 
situation œsophagienne, qu'il ne s’agit pas d’un patient intubé 
depuis longtemps et qu’il n'existe pas d’anomalie trachéale 
secondaire à une maladie pulmonaire obstructive. 

Certains auteurs retiennent comme signe d'alarme la pré- 
sence de fractures des premières côtes. En fait, la prévalence 
varie entre 2 et 25 % des ruptures selon les séries [1]. 


Aspect tomodensitométrique 


La TDM met facilement en évidence les conséquences d’une 
rupture bronchique : pneumomédiastin, emphysème médias- 
tinal, air pariétal. Elle peut souligner une solution de conti- 
nuité trachéale ou bronchique témoin de la rupture, mais le 
diagnostic en est souvent difficile [41] (fig. 13-23). Cepen- 
dant, lorsque la tomodensitométrie permet de montrer le 
siège et le type de rupture, celle-ci peut se substituer à la 
fibroscopie préopératoire [61]. Dans les autres cas, c’est la 
fibroscopie qui est la méthode de choix pour confirmer une 
atteinte trachéobronchique, bien que certains auteurs pensent 
que le diagnostic de lésion trachéobronchique n’est réalisé 
que dans un peu plus de 50 % des cas [63]. 


Diagnostic différentiel 


Le diagnostic différentiel se fait essentiellement avec les étio- 

logies de la symptomatologie élémentaire : 

— devant un pneumomédiastin, avec ou sans air pariétal, il 
faut penser à la rupture d’un organe creux, notamment de 
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Fig. 13-23 Rupture traumatique du tronc bronchique intermé- 
diaire avec visualisation d’une solution de continuité (flèche) 


avec atélectasie parenchymateuse sous-jacente. 
Coupes TDM en fenêtre parenchymateuse. 


l'œsophage ; ce n’est qu'après avoir éliminé ces deux dia- 

gnostics que l’on évoquera le pneumomédiastin par migra- 

tion d’un emphysème interstitiel par rupture alvéolaire ; 

— le pneumothorax peut avoir des causes pariétales, pulmo- 
naires ou œsophagiennes ; 

— un poumon collabé peut être un collapsus passif du pou- 
mon sans lésion bronchique ; dans ce cas, le poumon est 
collabé autour du hile et ne présente pas de signe du « pou- 
mon tombé ». 

Enfin, devant un poumon collabé qui ne revient pas à la 
paroi après drainage pleural, le diagnostic à évoquer avec 
la rupture trachéobronchique est celui d’obstacle obstructif 
complet (caillot, sécrétion, corps étranger). 


Évolution 


Dix pour cent des ruptures trachéobronchiques ne présentent 
pas de signe radiologique à la phase aiguë. Par ailleurs, du 
fait de la non-spécificité de la symptomatologie clinique et/ou 
radiologique et de l'association à des lésions thoraciques ou 
extrathoraciques, l'absence ou le retard diagnostique se voit 
dans 25 à 68 % des cas selon les auteurs [63]. 

À la phase précoce où le diagnostic n’est pas fait, le risque 
majeur est infectieux, représenté par la médiastinite, l’'em- 
pyème et l'infection pulmonaire. 

Dans les jours ou les semaines qui suivent, en cas de non- 
diagnostic, les lésions bronchiques vont évoluer pour leur 
propre compte. Le tissu péribronchique peut permettre une 
ventilation satisfaisante du poumon. Cependant, un tissu 
de granulation va se développer sur le site lésionnel en 2 à 
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6 semaines, pouvant être responsable d’une sténose trachéo- 
bronchique : 

— pour une sténose incomplète, les complications varient en 
fonction de la durée d'évolution : tableau d’emphysème obs- 
tructif se traduisant par une hyperclarté avec trappage sur la 
radiographie thoracique ; développement d’une dilatation des 
bronches d’étendue variable, lobaire ou plurilobaire ; infec- 
tions pulmonaires récidivantes dans un même territoire ; 

— pour une sténose totale, l’atélectasie est complète et l’on 
admet, classiquement, qu’une telle exclusion pulmonaire 
protège de la surinfection secondaire, permettant ainsi un 
geste chirurgical même tardif : 

— le risque de fistule trachéo-œsophagienne existe essentielle- 
ment lors de complications des lésions cervicales par trauma- 
tisme pénétrant où le diagnostic est assuré par l’endoscopie 
et/ou l’opacification trachéale ou œsophagienne. 


LÉSIONS TRAUMATIQUES 
DE L'ŒSOPHAGE 


Actuellement, les plaies de l’œsophage sont le plus souvent 
d’origine iatrogène, au cours des endoscopies et des manipu- 
lations internes [55]. Les perforations par plaie pénétrante 
sont les plus fréquentes en traumatologie. Les perforations par 
traumatisme thoracique externe fermé sont exceptionnelles 
(10 % des cas environ) et semblent le plus souvent secon- 
daires à des lésions osseuses vertébrales ou costales [55]. 
Dans une étude rétrospective réalisée par Beal et al. [6], l’in- 
cidence des perforations de l’æœsophage d’origine traumatique 
est estimée à 0,001 % des admissions dans un service d’ur- 
gences traumatologiques. 


Lésions anatomiques 


Il s’agit soit d’une déchirure longitudinale, soit d’une origine 
ischémique secondaire à des lésions des vaisseaux œsopha- 
giens par traction-dilacération ou encore d’une augmentation 
de la pression intraluminale œsophagienne par compression 
abdominale à glotte fermée [91]. Le pronostic est catastro- 
phique en cas de diagnostic ignoré ou retardé. Le taux de 
mortalité en fonction du délai traumatisme-diagnostic est 
estimé à 11 % si le diagnostic est fait dans les 24 premières 
heures, 30 % pour un diagnostic au 2° jour et 45 % pour un 
délai supérieur à 48 heures [33]. 


Signes cliniques 
Ils sont non spécifiques, surtout dans le cadre d’un polytrau- 
matisme. 


Aspect radiographique 

Dans la majorité des cas, il s’agit d’un polytraumatisé et le cli- 

ché disponible est le plus souvent réalisé en décubitus dorsal. 
Le pneumomédiastin est le premier signe à rechercher. Il 

se traduit par des clartés aériques linéaires limitées en dehors 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


par la plèvre médiastinale et pouvant s'étendre sur toute la 
hauteur du médiastin, notamment autour de l'artère pulmo- 
naire droite et/ou du bouton aortique, autour des vaisseaux 
supra-aortiques et des axes veineux, mais aussi péritrachéo- 
bronchiques. L’hyperclarté dessinant le bord gauche de l’œæso- 
phage et le bord supérieur de la coupole diaphragmatique 
homolatérale est connue sous le terme de signe de Naclerio. 

Plus tardivement peuvent apparaître un pneumopéricarde 
et/ou un pneumothorax. Le pneumopéricarde est rare mais le 
pneumothorax se rencontre dans près de 70 % des cas. L’hé- 
mothorax peut se voir dans près de 40 à 50 % des cas. 

L'air pariétal est reconnu à partir de la 6° heure et est 
observé dans 46 à 70 % des cas [33]. Il prend la forme de clar- 
tés linéaires intéressant la base du cou et les régions axillaires 
et thoraciques. Il résulte de la diffusion du pneumomédiastin 
et peut donc gêner sa reconnaissance. 

Le diagnostic de rupture de l’æœsophage repose donc sur 
des signes indirects : air pariétal, pneumomédiastin, pneumo- 
thorax et, plus rarement, pneumopéricarde. 


Transit œsophagien 


L’opacification de l’æœsophage peut apporter la certitude dia- 

gnostique et renseigner l'importance et la topographie de la 

rupture. Sa réalisation, chez un patient conscient, pouvant 

tenir debout, est relativement facile. Mais dans la majorité 

des cas, il s’agit de patients polytraumatisés, souvent intubés 

et ventilés, ayant déjà une sonde nasogastrique à demeure ; 

la réalisation d’une opacification œsophagienne est alors dif- 

ficile. On peut concevoir de retirer la sonde jusqu’en posi- 

tion cervicale et injecter par celle-ci un opacifiant en suivant, 

sous amplificateur de luminance, la progression de lindex 

opaque et éviter ainsi une éventuelle fausse route. Sur une 

zone suspecte, l'injection de produit de contraste en regard 

peut faciliter la mise en évidence d’une brèche. Deux types 

de produit peuvent être utilisés. Le premier est le sulfate de 

baryum qui, du fait de sa viscosité et de sa densité, permet la 

mise en évidence de très petites lésions de fuite extraluminale. 

L’inconvénient est sa toxicité pour le médiastin (médiastinite 

à corps étranger). Le second est représenté par les compo- 

sés iodés hydrosolubles qui ont l'avantage de la non-toxicité” 
pour le médiastin. Mais ils ont une toxicité bronchique en cas 
de fausse route ou de fistule œsobronchique. De plus, leur 
viscosité ne permet pas de visualiser une petite rupture dans 
30 à 50 % des cas [55]. Il a donc été proposé par Brick et 
al. [9] de réaliser une opacification par hydrosoluble dans un 
premier temps avec produit hyperosmolaire en l'absence de 
signes cliniques d’inhalation ou de fistule œsobronchique, et 
un produit non ionique si ces risques existent. Si l'exploration 
est négative, la recherche d’une lésion traumatique doit être 
poursuivie par l’utilisation de sulfate de baryum. 

Lorsque le transit opaque est négatif, il faut le coupler à un 
examen endoscopique, le plus souvent triple : laryngoscopie, 
bronchoscopie et œsophagoscopie. En effet, en cas de lésion de 
l'œsophage cervicothoracique, il existe une association lésion- 
nelle laryngotrachéale dans près de 56 % des cas [6]. Cependant, 
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si une exploration endoscopique et/ou œsophagienne peut 
… confirmer la lésion, un résultat négatif n'exclut pas forcément 
une rupture traumatique. Le transit œsophagien peut être 
négatif dans le cas d’une brèche de petite taille ou bouchée par 
l'œdème pariétal [6, 33]. Sur une série de 12 patients, Glatterer 
et al. [33] obtiennent un résultat positif au transit œsophagien 
dans 75 % des cas et un faux négatif endoscopique au niveau 
thoracique. D’autres auteurs estiment les faux négatifs au transit 
œsophagien entre 30 et 50 % des cas [68]. Si les signes cliniques 
persistent et/ou si de nouveaux signes cliniques réapparaissent, 
il est nécessaire de refaire un bilan. 


Aspect tomodensitométrique 


En cas de suspicion diagnostique, l’opacification préalable de 
l'œsophage par voie orale ou par l’intermédiaire d’une sonde 
œsogastrique, en fonction de l’état du patient, permettrait 
de repérer facilement un passage extraluminal de produit de 
contraste (celui-ci doit être dilué pour éviter les artéfacts). 


Diagnostic différentiel 


Chaque signe radiologique rencontré ne présente pas de spé- 
cificité. 

Le pneumomédiastin doit faire évoquer également la rup- 
ture trachéobronchique ou une origine iatrogène (intuba- 
tion trachéale, trachéotomie, ponction subclavière). Le plus 
souvent, il est d’origine pulmonaire par rupture alvéolaire et 
emphysème interstitiel secondaire migrant vers le médias- 
tin. Il peut aussi avoir une origine rétropéritonéale par rup- 
ture du duodénum ou de la face postérieure du rectum. L’air 
emprunte alors les voies de diffusion de McLean. L’air parié- 
tal peut également être la conséquence d’une lésion des voies 
respiratoires ou de la diffusion d’un pneumomédiastin sans 
cause œsophagienne. 


Évolution 


Non reconnue, cette rupture est responsable de complications 
infectieuses dominées par la médiastinite qui peut apparaître 
dès la 12° heure. 

La radiographie thoracique permet parfois de retrouver une 
modification de l’image radiologique par rapport au cliché 
initial : élargissement du médiastin, clartés gazeuses en pro- 
jection médiastinale. 

C'est surtout la tomodensitométrie qui permet d'évoquer 
le diagnostic. Lorsque l'infection médiastinale est diffuse, la 
TDM met en évidence une augmentation de la densité et un 
aspect hétérogène de la graisse médiastinale, la présence de 
collections hypodenses ou des collections hydroaériques [11]. 
Un pneumomédiastin et de l’air pariétal sont souvent associés. 

L’opacification œsophagienne peut aider au diagnostic de 
médiastinite par perforation. 

L’empyème est un ensemencement microbien secondaire 
de la plèvre. 

La fistule œsopéricardique est rare mais peut se compliquer 
de péricardite purulente. Le transit œsophagien peut aider 


Paratger Le Site 
804 


www.lemanip.com 


au diagnostic en montrant une communication avec la cavité 
péricardique. Mais dans les conditions de réalisation d’un 
examen en décubitus, la communication œsopéricardique 
elle-même peut passer inaperçue et seul le pneumopéricarde 
en est le témoin. 


LÉSIONS VASCULAIRES 


Les lésions vasculaires intrathoraciques représentent environ 
8 % de l’ensemble des lésions vasculaires traumatiques ren- 
contrées dans un centre de traumatologie [46]. Dans cette 
série, la répartition de ces lésions vasculaires est la suivante : 
aorte descendante (21 %), artère subclavière (21 %), artère 
pulmonaire (16 %), veine subclavière (13 %), veine cave 
supérieure ou inférieure (11 %), tronc de l’artère pulmonaire 
(9 %), veines pulmonaires (9 %). 


Lésions de laorte thoracique 


Elles seraient responsables de 13 à 16 % des décès par acci- 
dent de la voie publique. Quatre-vingts à quatre-vingt-dix 
pour cent des patients présentant une rupture de l’aorte meu- 
rent avant leur prise en charge en milieu hospitalier. Parmi 
les survivants, 30 % meurent dans les 6 heures, 50 % dans 
les 24 heures et 90 % dans les 4 mois qui suivent le trau- 
matisme s'ils ne sont pas traités. Quatre-vingts pour cent des 
patients qui bénéficient d’un geste chirurgical survivent, ce 
qui justifie un diagnostic rapide [72]. Cependant, en fonction 
de l’état clinique, certains préfèrent réaliser une stabilisation 
du patient avant tout geste thérapeutique, permettant ainsi de 
réduire la mortalité opératoire [52]. 


Lésions anatomiques 


Près de 90 % des ruptures de l’aorte sont localisées au niveau 
de l’isthme, zone de transition des segments II et II (fig. 13-24) 
entre l’aorte descendante fixe et sa portion horizontale mobile. 
L’aorte ascendante est intéressée dans près de 5 % des cas, en 
particulier après traumatisme par chute d’une hauteur élevée. 
Le faible pourcentage rencontré de cette dernière localisation 
est en partie dû à la grande fréquence des lésions létales car- 
diaques ou péricardiques associées : 80 % des cas contre 25 % 
pour les lésions isthmiques. 

La lésion aortique est unique dans 95 % des cas. Parmley 
et al. [54] ont précisé les lésions anatomopathologiques des 
tuniques de l'aorte. La lésion élémentaire est représentée par 
une atteinte de l’intima sous forme d’une déchirure transver- 
sale ou longitudinale. La média et l’adventice peuvent égale- 
ment être intéressées avec possibilité de transsection complète 
de l'aorte (fig. 13-25). En fonction de l'atteinte des différentes 
tuniques, un hématome médiastinal peut se rencontrer ou 
non. Seuls 25 % des hémomédiastins sont liés à une rupture 
de l’aorte. Si l’'adventice et les tissus péri-aortiques contien- 
nent l’hémorragie, il se développe un faux anévrisme, parfois 
calcifié, avec risque permanent de rupture secondaire. 
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Fig. 13-24 Schéma des segments 
topographiques de l'aorte. 

0 : aorte orificielle ; | : aorte ascendante ; 
Il : aorte horizontale ; Ill : aorte thora- 
cique descendante ; IV : aorte abdominale 
suprarénale ; V : aorte abdominale infra- 
rénale. 
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Stade 3 Stade 4 Stade 5 
Rupture intimo-médiale Rupture sous adventitielle Rupture pariétale totale 


Fig. 13-25 Schéma des lésions traumatiques des tuniques aor- 
tiques (d’après Parmley et al. [54]). 


Signes cliniques 

Il n’y a pas de parallélisme entre la sévérité du traumatisme 
et le risque de lésion aortique. Les signes cliniques sont 
souvent peu spécifiques : douleurs, dyspnée ou détresse cir- 
culatoire. Parfois, ces signes s’intègrent dans le cadre d’un 
polytraumatisme et sont donc d'interprétation difficile. 
L'examen physique n’est que de peu de secours. Moins de 
50 % des patients ayant une rupture aortique ont des signes 
cliniques qui évoquent le diagnostic. Trente pour cent ne 
présentent aucune lésion thoracique externe et 4 % ont un 
examen clinique strictement normal. Il existe cependant une 
hypertension aux membres supérieurs dans 30 à 40 % des 
cas, une asymétrie tensionnelle entre membres supérieurs 
et inférieurs dans 40 % des cas et un souffle systolique dans 
30 % des cas. 
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Aspect radiographique 

Les données de la radiographie thoracique, associées ou non 
aux données cliniques, sont importantes car elles condition- 
nent la stratégie diagnostique. La littérature est riche de seize 
signes radiologiques susceptibles d’être associés à une rupture 
de l’aorte, mais peu de signes sont spécifiques (fig. 13-26). Leur 
importance est d'appréciation inégale selon les auteurs : une 
radiographie thoracique normale est un élément sémiologique 
important car sa valeur prédictive négative est de 98 %. Mais 
pour beaucoup d'auteurs, les clichés radiographiques présentent 
un intérêt limité dans le diagnostic des lésions aortiques [16]. 

L’élargissement du médiastin est un signe d'évaluation diffi- 
cile sur un patient en décubitus dorsal. Les limites supérieures 
admissibles variant entre 8 et plus de 9 cm [44], il a été proposé 
de calculer le rapport largeur du médiastin/largeur du thorax à 
hauteur de la crosse aortique et de le considérer comme patho- 
logique s’il est supérieur à 25 %. Ces mesures ne sont pas spé- 
cifiques d’une rupture de l'aorte ; elles traduisent simplement 
la présence possible d’un hémomédiastin. Celui-ci ne s’accom- 
pagne d’une rupture de laorte que dans 25 % des cas. 

L’effacement des contours de la crosse de l’aorte est un signe 
paraissant plus spécifique que l'élargissement du médias- 
tin, mais ce signe peut se rencontrer chez plus de 75 % des 
patients sans lésion aortique. 

La déviation de la sonde œsogastrique vers la droite cor- 
respond au déplacement de l’œsophage par l’hématome 
médiastinal. Cependant, une sonde œsogastrique en place ne 
permet pas d'éliminer le diagnostic. 


[KIT H; 





Fig. 13-26 Rupture traumatique de l’isthme de l'aorte. 

Il se traduit par un élargissement du médiastin supérieur avec augmentation 
de volume et contours flous du bouton aortique (grandes flèches), déviation 
droite de la trachée (petites têtes de flèche) et de la sonde œsogastrique 
(grandes têtes de flèche), abaissement de la bronche souche gauche (petites 
flèches) et coiffe pleurale (astérisque). Radiographie thoracique de face. 
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déviation de la trachée vers la droite est un signe classique 


‘mais moins sensible que la déviation de la sonde œsogastrique. 
L’abaissement de la bronche souche gauche est un signe tar- 


dif qui ne doit être pris en compte que si l’angle de la bronche 


souche avec l'horizontale dépasse 40°. 


Les autres signes présentent un intérêt diagnostique 
moindre, qu'il s'agisse de l’épaississement ou du déplacement 
de la bande paratrachéale droite, de la visibilité de la coiffe 


pleurale gauche, du comblement de la fenêtre aortopulmo- 
naire ou d’une fracture des premières côtes. Si la radiographie 


thoracique présente une sensibilité de 90 %, sa spécificité est 


faible, de l’ordre de 25 % [24, 85]. 
La plupart des signes précédemment décrits ont plus de 
valeur comme indicateurs de normalité quand ils sont absents 


que comme indicateurs de rupture aortique lorsqu'ils sont 
présents [48]. Pour ce même auteur, un bouton aortique et 


une aorte descendante d'aspect normal, une fenêtre aortico- 
pulmonaire conservée, une absence de déviation de la trachée 
et une ligne paravertébrale gauche normale permettent d’éli- 
miner une possible lésion de l'aorte avec une valeur prédictive 
négative de près de 92 %. 

Les faux positifs de la radiographie thoracique devant un 
médiastin élargi sont le fait de la présence d’un résidu thy- 
mique, d'une atélectasie péri-aortique du lobe inférieur 
gauche, d’un volume partiel sur l'artère pulmonaire ou d’un 
épanchement pleural gauche médial. 


Le rôle de la TDM dans la recherche de lésions aortiques est 


devenu majeur grâce à l'acquisition rapide et isotropique sur Les 
scanners multibarrettes et aux possibilités de reconstructions 
rapides multiplanaires [70]. Dans une série de 142 patients, il 
a été noté une sensibilité et une valeur prédictive négative res- 
pective de 100 %, résultats retrouvés dans d’autres études [20, 
83]. Le scanner montre deux types de signes, directs et indi- 





ig. 13-28 Rupture sous adventitielle de l'aorte 
isthmique. 

(a) TDM coupe axiale ; faux anévrisme (flèche). (b) TDM recons- 
truction sagittale oblique. (c) TDM, reconstruction frontale. 
Distance à la subclavière gauche 
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rects. Les signes directs de rupture aortique sont une augmen- 
tation localisée de calibre de l'aorte, une déformation de ses 
contours (fig. | "à 13-30), la visibilité de l’intima déchirée 
sous forme d’hypodensité linéaire intraluminale (fig. 13-31), 
un aspect de dissection, une irrégularité pariétale et un héma- 
tome intrapariétal. Les signes indirects sont un hémomédiastin 
localisé ou diffus et une déviation de la sonde œsogastrique et 
de la trachée par l’'hémomédiastin. Le scanner peut également 
mettre en évidence plusieurs zones de déchirure. Les recons- 
tructions permettent de mieux préciser le type anatomique de 
la lésion (voir fig. 13-28 et 13-30). 

Une gradation dans la sévérité des lésions a été proposée 
selon l’aspect TDM du médiastin et de l’aorte par Gavant [30] : 
— médiastin et aorte normaux ; 

— médiastin anormal et aorte normale : 

— minime lésion aortique sous forme d’une atteinte intimale 
s'étendant sur 1 cm ou moins pouvant être difficile de diffé- 
rencier d’une plaque athéromateuse ; 





g, 13-27 Hématome traumatique localisé de la paroi antéro- 
latérale de l'aorte descendante. 
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Fig. 13-29 Rupture traumatique de l’isthme de l’aorte avec aug- 
Con de calibre de l'aorte à ce niveau (flèche), associée à 
une petite fuite extraluminale de produit de contraste (tête de 


flèche). Hémothorax massif (astérisque). 
Reconstruction TDM sagittale. 





Fig. 13-30 L’élargissement, l’irrégularité des contours et la fuite 
lun de du produit de contraste sont bien mis en évi- 
dence (têtes de flèche), ainsi que l’hémomédiastin (astérisques). 
Elle permet d'apprécier l'extension de la lésion et les rapports 


avec l’origine de l’artère subclavière. 
Reconstruction TDM dans le plan frontal. 


— lésion aortique sévère avec reconnaissance d’un aspect de 
pseudo-anévrisme représentant la lésion la plus fréquente 
(voir fig. 13-28) ; 

— rupture complète de l’aorte où le contour du vaisseau est 
irrégulier, mal défini, avec visibilité d’une extravasation de 
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1 Hématome de la paroi antéro-latérale de l’aorte des- 
die Noter l'absence d’hémomédiastin. Coupe TDM. 


produit de contraste dans l’espace extra-adventitiel (voir 

fig. 13-29 et 13-30). 

Une classification TDM plus récente, fondée sur les atteintes 
anatomopathologiques des tuniques de l'aorte, a été proposée 
par Parmley et al. [54] : 

— les lésions de grade 1 ne déforment pas le calibre de laorte : 
le risque de rupture est moindre en raison de la faible 
atteinte de la média. La rupture intimo-médiale prend un 
aspect « en coup d’ongle » (voir fig. 13-31). En cas d’'héma- 
tome sous-intimal (voir fig. 13-27) il peut être observé une 
hyperdensité épaississant la paroi soit de façon partielle, 
soit sur toute la circonférence. Mais il y a aussi des lésions 
minimes de la paroi aortique qui n’intéressent que l’intima. 
Elles sont rencontrées plus fréquemment depuis l’amélio- 
ration de la résolution spatiale des scanners multibarrettes. 
Il n’est pas toujours possible de les confirmer par angiogra- 


phie ; 


— les lésions de grade 2 rendent compte de la rupture sous- ( 
adventitielle. Le flux sanguin est maintenu uniquement par # 
l'adventice et le tissu péri-aortique. Il y a alors un aspect , 
de faux anévrisme avec un lambeau intimo-médial et une 


déformation des contours de l'aorte (voir fig.12-28) ; 
— sur les lésions de grade 3, les parois sont plus irrégulières. 


La fuite peut être observée au moment de l'acquisition. Ily e 
a urgence immédiate, avant une évolution fatale à très court = 


terme (voir fig. 13-29 et 13-30). 


La TDM multibarrette permet de préparer le geste de ( 
traitement par endoprothèse. Il faut mesurer les diamètres 


| 


supra- et infralésionnels, la distance entre la lésion et #1N 


l’origine de l'artère subclavière gauche, et la longueur de 
l'atteinte vasculaire traumatique ; il faut aussi noter les 


variantes anatomiques qui peuvent rendre le diagnostic 


difficile [69]. 


Au terme de l'examen, il faut avoir différencié ces variantes "= 
anatomiques particulières, telles que le renflement de la por- "== 
tion aortique entre l’origine de l'artère subclavière gauche et 3 


l'attache du canal artériel, à ne pas confondre avec une lésion 
sous-adventitielle, ou bien un diverticule sur la partie infé- 
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rieure de l’isthme de l'aorte, à distinguer d’un lambeau de l’in- 
_tima sur rupture intimo-médiale. 

Le choix thérapeutique dépend de la classification des 
lésions observées : surveillance médicale des grades 1, traite- 
ment endovasculaire des grades 2, direct ou différé selon les 
priorités des lésions associées du polytraumatisme, et traite- 
ment urgent des grades 3. 


Aspect angiographique 

L’aortographie est faite actuellement si une indication de trai- 
tement endovasculaire par endoprothèse est retenue. L’explo- 
ration angiographique doit permettre la visualisation de l’en- 
semble de l’aorte thoracique et des troncs supra-aortiques en 
raison de possibles lésions multifocales. Les signes angiogra- 
phiques de la rupture de l'aorte sont représentés par un pseudo- 
anévrisme sacculaire (fig. 13-32), un élargissement fusiforme 
de l'aorte (fig. 13-33), une irrégularité pariétale ou un défect 
linéaire endoluminal. 

La prise en charge des ruptures traumatiques aiguës de 
l'isthme aortique est possible par voie endovasculaire au bloc 
de radiologie interventionnelle [59]. Elle permet de mettre 
en place une endoprothèse pour exclure un faux anévrisme, 
y compris chez des blessés en instabilité hémodynamique 
non liée à la rupture isthmique. Une méta-analyse comparant 
le traitement chirurgical et le traitement endovasculaire des 
ruptures traumatiques de l’aorte descendante indique une 
moindre mortalité post-thérapeutique et une atteinte isché- 
mique médullaire moins importante de façon significative 
après réparation endovasculaire par endoprothèse [90]. 


Échographie par voie 
transœsophagienne 


Elle permet de faire le diagnostic de rupture de l’isthme de 
l'aorte d’une manière non invasive au lit du malade avec une 





Fig, 13-32 Volumineux pseudo-anévrisme post-traumatique de 


listhme de l’aorte (flèches). 
Aortographie. 
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Fig. 13-33 Angiographie thérapeutique. 
(a) Temps angiographique de repérage du faux anévrisme. (h) Mise en place 
d’une endoprothèse. 


sensibilité de 97 % et une spécificité de près de 100 % [34]. 
Toutefois, dans le cas de lésions aortiques très limitées, ou en 
présence d’artéfacts dus à un hémomédiastin ou à un pneu- 
momédiastin, le diagnostic est rendu difficile. La rupture de 
l'aorte peut se traduire par une dilatation fusiforme, pseudo- 
anévrismale ou une simple modification de la sphéricité de 
l'aorte. De fines encoches pariétales ou de fins lambeaux avec 
un bord libre très mobile traduisent une atteinte limitée à l’in- 
tima (fig. 13-34). Ces lésions intimales peuvent être circon- 
férentielles et leur évolution est mal connue : évolution vers 
un pseudo-anévrisme ou guérison spontanée. Dans une série 
de 28 patients, Goarin et al. [34] retrouvent les signes directs 
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Fig. 13-34 Le décollement et le flap intimal (flèches) sont parfai- 


tement bien identifiés sur cette vue. 
Coupe échographique par voie transæsophagienne. 


suivants : un lambeau intraluminal épais dans 68 % des cas, un 
lambeau intimal fin dans 54 % des cas, un anévrisme fusiforme 
dans 46 % des cas, un faux anévrisme dans 25 % des cas, une 
dissection aortique dans 21 % des cas, une occlusion aortique 
dans 7 % des cas et un hématome pariétal dans 7 % des cas. 


IRM 


Dans un contexte de polytraumatisme, lIRM n’a pas sa place à 
la phase aiguë mais est susceptible de mettre en évidence une 
lésion traumatique de l'aorte. 


Lésions des autres vaisseaux 
du médiastin 


Lésions des vaisseaux supra-aortiques 


La rupture du tronc artériel brachiocéphalique siège en géné- 
ral au niveau de son origine. Les signes radiologiques sont 
représentés essentiellement par un élargissement du médias- 
tin supérieur à prédominance droite. 

La rupture de l’artère subclavière gauche dans son trajet 
intrathoracique se traduit également par un élargissement du 
médiastin. Dans une série de Mattox et al. [46], sa fréquence 
est égale à celle de l’aorte. Dans son trajet rétroclaviculaire, la 
rupture se traduit par un volumineux hématome des parties 
molles du sommet du thorax se prolongeant éventuellement 
au niveau du médiastin. Ainsi pour toute recherche de lésion 
vasculaire du thorax, il faut inclure l'étude des vaisseaux 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


supra-aortiques dans leur trajet intra- et extrathoracique et 
les coupes de la région cervicale basse. Il faut avoir à l'esprit 
la possibilité d'association avec des lésions des éléments du 
plexus brachial. 


Autres lésions vasculaires 


L’artère thoracique interne et les artères intercostales peu- 
vent être lésées au cours des traumatismes fermés par des 
fractures sternales ou costales (fig. 13-35). Il faudra se 
méfier d’une lésion vasculaire subclavière devant l'existence 
d'un volumineux hématome pariétal de la région cervico- 
thoracique avec hémomédiastin. L'étude de ces vaisseaux 
doit faire partie intégrante de toute exploration d’un trau- 
matisme thoracique sévère. Le contrôle d’une hémorragie 
sur lésion de ces vaisseaux peut éventuellement être réalisé 
par embolisation. 

Les lésions des artères ou des veines pulmonaires sont le 
plus souvent secondaires à des traumatismes ouverts. Leur 
diagnostic est souvent peropératoire dans le cadre d’un geste 
d’hémostase d'urgence. 

La rupture des veines caves supérieure et inférieure et de 
la veine azygos se traduit le plus souvent par un hémothorax 
massif nécessitant un contrôle chirurgical rapide. La morta- 
lité de ces lésions veineuses est cependant élevée, de l’ordre 
de 50 %. 

Nous pouvons ajouter également ici les traumatismes du 
canal thoracique. Ces lésions sont rares puisque Forster et 
al. [26], dans une revue de la littérature, n’en dénombrait 
que 100 cas. Habituellement, dans les traumatismes fermés, 
la rupture du canal thoracique se situe au niveau de son 
trajet juxtadiaphragmatique et est responsable d’un chylo- 
thorax droit. En cas de rupture haute, c’est le plus souvent 
un chylothorax gauche qui sera observé. Le diagnostic est 
évoqué devant l'apparition d’un épanchement pleural dont 
la ponction montre le caractère lactescent ou franchement 





Fig, 13-35 Lésion du pédicule vasculaire intercostal avec fuite 
extraluminale de produit de contraste (flèche) en regard d’une 


fracture costale, associée à un hémothorax (astérisques). 
Coupe TDM en fenêtre médiastinale. 
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laiteux du liquide. Le siège de la rupture peut être mis en 
‘évidence par la réalisation d’une lymphographie, éventuelle- 
ment couplée à un scanner. Cette exploration va permettre 
de préciser le siège de la lésion, estimer l’importance de la 
fuite et donner une orientation pour la voie d’abord chirur- 
gicale. 


LÉSIONS CARDIAQUES 


Dans les traumatismes thoraciques fermés, le cœur présente 
des lésions dans 15 à 20 % des cas environ, 25 % de ces lésions 
étant mortelles. 


Lésions anatomiques 


Le cœur présente quelques particularités par rapport aux 
autres organes intrathoraciques : c’est un organe creux ayant 
un mouvement périodique et qui présente, en plus d’une 
interface liquide (sang)-tissu (myocarde), une quantité de 
liquide variable en fonction du cycle cardiaque. Aïnsi, le 
remplissage des cavités cardiaques intervient dans la genèse 
des lésions : compression myocardique, lésions valvulaires, 
lésions péricardiques. 

On peut distinguer les traumatismes à haute énergie de 
ceux à basse énergie où aucune lésion ne peut être mise en 
évidence en imagerie ou à l'examen anatomopathologique, 
mais qui peut entraîner un arrêt cardiaque (observé surtout 
en milieu sportif). Les mécanismes lésionnels à haute éner- 
gie sont soit une décélération brutale, soit un impact direct 
sur le thorax entraînant un transfert d'énergie, une compres- 
sion entre sternum et rachis, une augmentation de la pression 
intrathoracique transmise par une compression abdominale 


(effet de piston hydraulique). 


Signes cliniques 

Ils sont variables, allant de l'absence de manifestation à la 
mort quasi instantanée. Il n'existe pratiquement qu’un seul 
tableau clinique spécifique urgent et susceptible d’une inter- 
vention efficace : le tableau de tamponnade péricardique. 
L'ECG et la troponinémie sont souvent peu contributifs 
sur les traumatismes majeurs. L’imagerie relève surtout des 
explorations échocardiographiques réalisées essentiellement 
par voie transæsophagienne [42]. Elle peut donner les élé- 
ments accessibles à un traitement. 


Lésions péricardiques 

Dans certaines séries autopsiques, les lésions péricardiques 
seraient présentes dans 45 % des cas, parfois associées à des 
lésions des cavités cardiaques ; elles prédominent dans les 
traumatismes pénétrants. 

L’hémopéricarde est le témoin d’une lésion péricardique 
et/ou myocardique. Le diagnostic en est assuré facilement 
par échographie, voire par scanner en fonction des don- 
nées cliniques et des circonstances d’exploration [40]. La 
rupture du péricarde est une déchirure qui suit en géné- 
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ral le nerf phrénique. Elle est le plus souvent localisée à 
gauche et peut être évoquée sur la radiographie thoracique 
devant un élargissement de la silhouette cardiaque, la dis- 
parition du bord droit et le déplacement vers la gauche sans 
déviation trachéale. À droite, cette rupture peut se traduire 
secondairement par une anomalie de rotation de la sil- 
houette cardiaque (fig. 13-36). En TDM, il existe un dépla- 
cement et une rotation du cœur vers la gauche et en arrière 
avec orientation frontale du septum interventriculaire [40] 
(fig. 13-37). Le risque est la luxation du cœur au travers de 
la brèche péricardique avec torsion cardiaque autour des 
gros vaisseaux de la base. Ces lésions peuvent être égale- 
ment mises en évidence par échocardiographie [45]. 


Lésions du myocarde 


La contusion myocardique peut être présente chez près de 
30 % des patients. Elle prédomine au niveau du ventricule 
droit et va de la simple ecchymose à la nécrose de fibres 
myocardiques. L’'ECG et la troponinémie sont des indi- 
cateurs d'appel. Le diagnostic est échocardiographique. 
L’échographie transæœsophagienne permet une étude de la 
précharge et de la fonction systolique. Elle fait une estima- 
tion quantitative des volumes ventriculaires gauches qui 
peut être utilisée pour guider le remplissage vasculaire et 
l'administration des catécholamines. 

Les ruptures cardiaques, correspondant à une lacération des 
parois ou par contusion compliquée de nécrose, sont estimées 
entre 0,20 et 2 % des traumatismes thoraciques, sachant que 
dans des séries autopsiques, cette fréquence peut être estimée 
à 66 % [53]. Pour ce même auteur, le pourcentage de mor- 
talité dans les ruptures auriculaires (54 %) serait supérieur 
à celui des ruptures ventriculaires (29 %). Le diagnostic est 
également échocardiographique. 

L'examen TDM peut montrer l'existence d’un hémo- 
péricarde, parfois associé à un pneumopéricarde, une fuite de 
produit de contraste ou un hématome comprimant les cavités 
cardiaques. 

Les ruptures valvulaires ou des piliers sont estimées en 
fonction des séries entre 0,8 et 9 % des traumatismes thora- 
ciques. Elles atteignent les valves aortiques dans 62 % des cas, 
mitrales dans 34 %, tricuspides dans 3 % et pulmonaires dans 
1 % des cas [771]. 


CONCLUSION 


La prévalence des traumatismes thoraciques est élevée chez 
le polytraumatisé. Le blessé bénéficie alors de l'imagerie, 
surtout de la tomodensitométrie. L'évolution technologique 
du scanner multibarrettes est d’une grande efficacité pour la 
résolution de l’image et la rapidité de l’acquisition, et per- 
met une plus grande facilité et rapidité des post-traitements 
d'images. Cependant, la question du ratio bénéfice/risques 
(irradiation comprise) reste posée pour les traumatismes 
légers avec signes cliniques discrets et quand l’anamnèse est 
difficile à tracer 
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Fig. 13-36 Lésions péricardiques. 


(a) Absence de modification notable de la silhouette cardiomédiastinale. Radiographie thoracique de face. (b) Radiographie thoracique de face réalisée 6 heures 
après. Modification de la silhouette cardiomédiastinale avec rotation vers la droite des cavités cardiaques dans le cadre d’une rupture du péricarde avec 


subluxation extrapéricardique du cœur. 





Fig. 13-37 Horizontalisation et bascule à gauche du cœur en 
rapport avec une luxation extrapéricardique des cavités car- 
diaques par rupture traumatique du péricarde. 

Épanchement pleural droit (ffèche) et atélectasie lobaire inférieure gauche 
(astérisque). Coupe TDM en fenêtre médiastinale. 
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PNEUMOPATHIES AIGUËS GRAVES 


M. Brauner, P.-Y. Brillet, D. Valeyre 


Les pneumopathies aiguës graves (PAG) regroupent toutes 
les détresses respiratoires aiguës d’origine pulmonaire. Elles 
se caractérisent par l’installation rapide d’une polypnée avec 
une PaO, en air ambiant inférieure à 60 mmHg. Il peut s’y 
associer des signes traduisant la mauvaise tolérance : tirage, 
cyanose, troubles de la conscience, collapsus cardiovascu- 
laire. Les PAG mettent en jeu le pronostic vital. 

L’imagerie thoracique des PAG repose principalement 
sur la radiographie thoracique de face en décubitus dor- 
sal faite au lit du patient. Une radiographie numérisée 
est préférable en raison d’une bonne reproductibilité 
du contraste qui facilite les comparaisons évolutives. La 
radiographie a un intérêt majeur pour mettre en évidence 
des foyers pulmonaires ou d’autres anomalies et pour gui- 
der des prélèvements bronchiques, pulmonaires ou pleu- 
raux. Elle contribue ainsi à la recherche d’une patholo- 
gie infectieuse, initiale ou venant compliquer l’évolution, 
point capital dans ce contexte. Néanmoins, la radiogra- 
phie thoracique en décubitus dorsal sous-évalue les foyers 
infectieux et les épanchements pleuraux [26]. La TDM 
peut compléter la radiographie dans certains cas. Du fait 
de l’absence de superposition et de la meilleure résolution 
en contraste, la TDM apporte des informations complé- 
mentaires dans 70 % des cas [21] ; cependant, ces infor- 
mations ne conduisent à des modifications stratégiques 
que dans environ 25 % des cas [12]. Il faut donc mettre en 
balance les bénéfices stratégiques de la TDM [12, 18, 21] 
et son coût en perturbations fonctionnelles pour le patient 
et en charge de travail pour l’équipe soignante. Quant à 
l'échographie au lit du patient, elle serait apte à faire le 
diagnostic étiologique d’une défaillance respiratoire aiguë 
dans 90 % des cas [15]. 

Nous envisagerons les principales présentations des PAG 
en radiographie et nous discuterons la place de la TDM. 

La radiographie thoracique peut : (i) être normale ou 
ne montrer que des anomalies mineures, (ii) montrer des 
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opacités pulmonaires diffuses ou (iii) des opacités pulmo- 
naires focales. 


RADIOGRAPHIE THORACIQUE 
NORMALE (ANOMALIES 
MINEURES) 


Les pathologies pulmonaires à radiographie presque normale 
sont l’état de mal asthmatique, le syndrome de détresse res- 
piratoire de l'adulte (SDRA) au stade initial et lembolie pul- 
monaire grave. L'état de mal asthmatique entraîne une disten- 
sion thoracique. Le SDRA à sa phase initiale ne donne qu’une 
diminution de volume des deux poumons sauf lorsqu'une 
inhalation ou une infection en sont responsables. Dans l’em- 
bolie pulmonaire grave, la radiographie thoracique au lit peut O 
être considérée comme normale ou montrer des anomalies 

radiographiques non spécifiques. La méthode d'imagerie O 
diagnostique est choisie en fonction de la disponibilité des 
investigations : échocardiographie au lit du malade ou TDM Q 
spiralée. 


RADIOGRAPHIE PULMONAIRE 
ET PNEUMOPATHIES 
INFILTRANTES DIFFUSES 


Les principales causes sont l'infection, les œdèmes pulmo- 
naires, l’inhalation ou les hémorragies alvéolaires diffuses et 
certaines inhalations. 

Le diagnostic positif est clinique, radiographique et évolu- 
tif : dyspnée avec polypnée installée en quelques jours, images 
pulmonaires anormales diffuses dont l’évolution est de courte 
durée. 
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stratégie diagnostique dépend de ces critères de gravité : 


_— une hypothèse diagnostique est d'emblée envisagée sur 


lanamnèse et l'examen clinique (par exemple : œdème 

cardiogénique). Les examens complémentaires confirme- 

ront cette hypothèse. Une difficulté peut être due à l’intrica- 
tion de plusieurs causes comme une infection bactérienne 
avec défaillance cardiaque ; 

— il n’y a pas de diagnostic évident en première intention ; 
TDM, électrocardiogramme et échocardiographie sont 
alors les examens de première intention pour reconnaître 
ou éliminer un œdème cardiogénique. La TDM a une valeur 
d'orientation et peut guider le lavage broncho-alvéolaire 
(LBA), largement pratiqué lorsque l’état respiratoire le 
permet. Au besoin, le LBA est effectué sous intubation. Il 
peut faire le diagnostic de diverses infections ou orienter le 
diagnostic selon le type cytologique prédominant de lal- 
véolite : 

— alvéolite hémorragique, 

— alvéolite lymphocytaire : infections, PHS, médicaments, 

connectivites, 

— alvéolite à neutrophiles : infection, œdème, PHS, 

— alvéolite à éosinophiles : médicaments, parasites, idio- 

pathique. 

Si aucune étiologie n’est trouvée, un test thérapeutique 
(diurétique et/ou antibiotiques et/ou corticoïdes) peut être 
proposé. 

Dans le cas particulier du sujet immunodéprimé, les prin- 
cipales causes d’alvéolite aiguës sont la pneumocystose, le 
cytomégalovirus (CMV) puis, plus rarement, les hémorra- 
gies alvéolaires, les pneumopathies organisées, les pneumo- 
pathies médicamenteuses et les pneumopathies interstitielles 
lymphocytaires [29]. 


Infections 


De nombreuses infections pulmonaires peuvent être res- 
ponsables de PID aiguës, en particulier les virus de la 
grippe [2] et de la varicelle (fig. 14-1), les pneumopathies 
communautaires à mycoplasme (fig. 14-2) ou Chlamydia, la 
tuberculose miliaire et, chez les patients immunodéprimés, 
la pneumocystose (fig. 14-3) et le CMV. Elles se manifes- 
tent par des opacités interstitielles ou alvéolaires diffuses. 
Un tel aspect peut être très voisin d’un œdème de surcharge 
ou d’un SDRA (qui se complique de pneumonie dans 30 % 
des cas). Le diagnostic d'infection est difficile. Si les opaci- 
tés disparaissent vite, cela plaide contre l'infection et plutôt 
en faveur d’un œdème, d’une aspiration ou d’une atélecta- 
sie. La TDM permet d'évoquer la nature infectieuse d’opaci- 
tés multifocales lorsque celles-ci n’ont pas de prédominance 
déclive (fig. 14-4). En effet, les opacités dues à d’autres 
causes, telles que les atélectasies, l'aspiration ou l’infarctus, 
sont le plus souvent déclives. Sont également des signes en 
faveur de l'infection un appui scissural, un bronchogramme 
aérique, une cavitation et de petits foyers lobulaires le long 
des axes bronchovasculaires (fig. 14-5). 
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Fig. 14-1 Pneumopathie varicelleuse. 
Infection diffuse faite de nodules et de nodules confluents. 


Certains aspects évoquent des germes particuliers. La pneu- 
monie à Pneumocystis carinii est la plus fréquente des infec- 
tions opportunistes, en particulier dans le SIDA. L’hyper- 
densité en verre dépoli diffuse ou multifocale est presque 
constante (voir fig. 14-3), alors que les autres anomalies ne 
sont présentes que dans 40 % des cas ou moins. Il s’agit de 
zones de condensation, de kystes, de nodules, d’adénopathies, 
d’épanchement pleural et de réticulation septale [11]. Le verre 
dépoli peut avoir une prédominance topographique centrale 
assez caractéristique. Il est présent en TDM dans les 15 % de 
Pneumocystis carinii avec radiographie thoracique normale. 

Chez le sujet à immunité normale, la première cause de 
pneumopathie communautaire grave est l'infection à myco- 
plasmes. Les zones de verre dépoli sont fréquentes, souvent 
associées à des zones de condensation lobulaires, des nodules 
centrolobulaires et un épaississement péribronchovasculaire 
(voir fig. 14-2) [23]. 

Des embolies septiques sont en faveur du staphylocoque 
(fig. 14-6). Une pneumonie nécrotique avec épanchement pleu- 
ral est en faveur d’une infection à staphylocoques (fig. 14-7) ou 
à Gram négatif. Une miliaire est en faveur d’une tuberculose 
(fig. 14-8) ou d’une virose. 


Œdèmes 


La distinction radiographique entre les œdèmes cardiogé- 
niques et les æœdèmes lésionnels est possible [20] mais difficile 
en pratique. L’œdème cardiogénique alvéolaire donne un syn- 
drome de comblement alvéolaire étendu en ailes de papillon, 
c'est-à-dire bilatéral, symétrique et à prédominance centrale 
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Fig. 14-2 Infection pulmonaire à mycoplasmes. 
La radiographie thoracique (a) et la TDM (b) montrent une hyperdensité 
en verre dépoli étendue. 
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Fig. 14-3 Pneumocystose au cours du SIDA. 
Hyperdensité en verre dépoli étendue, associée à quelques zones de conden- 
sation alvéolaire. 


périhilaire (fig. 14-9). D’autres arguments sont une cardiomé- 
galie et des modifications rapides de l’image d’un jour à l’autre. 
À un stade plus précoce d’œdème interstitiel, les parois vascu- 
laires sont mal définies, les parois bronchiques sont épaissies 
et floues, il y a des lignes de Kerley et parfois une densification 
en plages de verre dépoli du parenchyme pulmonaire. À l’in- 
verse, dans l’œdème lésionnel, les condensations alvéolaires 
non systématisées, bilatérales, diffuses ou multifocales ont une 
distribution à prédominance périphérique au début. La car- 
diomégalie et les signes d’hypertension veineuse pulmonaire 
manquent. En pratique, la distinction n’est pas facile et peut 
être aidée par l’évolution des images radiographiques sous trai- 
tement. Dans l'étude d’Aberle et al. [1] concernant 45 patients 
avec œdème pulmonaire grave, le diagnostic a été fait sur la 
radiographie thoracique pour 87 % des œdèmes hydrosta- 
tiques et 60 % des œdèmes par augmentation de la perméabi- 
lité vasculaire. Les opacités multifocales périphériques ont été 
le signe le plus discriminant, présentes dans 13 % des œdèmes 
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Fig, 14-4 Pneumonie à légionelles. 

Les condensations alvéolaires bilatérales avec limites scissurales nettes pré- 
dominent du côté droit (a) foyers multiples, bilatéraux à limite scissurale 
nette et (b) absence de prédominance déclive nette. 
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Fig. 14-5 Pleuropneumopathie infectieuse à pyo- 
gènes. 

Le poumon contient de multiples petits foyers lobulaires péri- 
bronchovasculaires caractéristiques d’une pneumonie lobu- 
laire (ou bronchopneumonie). 
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Fig, 14-6 Embolies septiques au cours d’une endocardite tricuspidienne. 
Multiples nodules périphériques, sous-pleuraux où non, excavés, très caractéristiques d’embolies septiques (a) la radiographie thoracique montre quelques 
nodules périphériques et (b) le scanner montre beaucoup mieux ces nodules et qu'ils sont troués. 
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Fig, 14-7 Staphylococcie pleuropulmonaire chez un adulte immunodéprimé. 
Les multiples nodules excavés sont associés à une pleurésie purulente droite et à un pyopneumothorax gauche (a) la radiographie thoracique montre une pleu- 
résie à droite, un pyopneumothorax à gauche et de multiples nodules troués des deux cotés et (b) le scanner montre les mêmes lésions de façon plus précise. 
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Fig. 14-8 Miliaire tuberculeuse. 
Micronodules très fins uniformément répartis dans le poumon et le lobule 
pulmonaire secondaire. 





Fig. 14-9 Œdème cardiogénique. 
Comblement alvéolaire étendu en aile de papillon respectant la corticalité. 
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hydrostatiques mais dans 58 % des œdèmes par augmentation 
de la perméabilité vasculaire. 

La distinction entre œdème et infection peut être très diffi- 
cile, et ce d'autant que l’infection peut être cause d’œdèmes soit 
cardiogéniques (pathologie du myocarde ou de l’endocarde), 
soit lésionnels (état de choc d’origine infectieuse, virose). 

En préhospitalier ou dans les services d'urgence, l’'écho- 
graphie pleuropulmonaire peut être utile dans les mains 
d’un échographiste entraîné. Elle semble aussi performante 
que la radiographie thoracique pour faire le diagnostic étio- 
logique d’une dyspnée aiguë et en particulier d’un œdème 
pulmonaire [31]. L’œdème se caractérise en échographie 
pulmonaire par de nombreux artéfacts hyperéchogènes 
linéaires naissant de la ligne pleurale (images « en queue 
de comète »). L’échographie cardiaque permet le diagnostic 
d’une insuffisance ventriculaire gauche. 


SDRA 


L’œdème est lié à une lésion diffuse de l'endothélium vascu- 
laire qui augmente sa perméabilité et laisse fuir les liquides 
dans l’interstitium périvasculaire. Dans le SDRA, cet œdème 
est associé à un dommage alvéolaire diffus correspondant à 
des lésions de l’épithélium respiratoire. 

Le SDRA est responsable d’opacités alvéolaires diffuses en 
radiographie à partir de la 24° ou de la 36° heure. 

Le signe TDM principal est une association de condensations 
alvéolaires et de verre dépoli bilatéral à prédominance déclive. 

Le SDRA donne en TDM des condensations alvéolaires 
multifocales, non systématisées, bilatérales et extensives, plus 
ou moins confluentes, sans cardiomégalie, ni signe d’hyper- 
tension veineuse pulmonaire. Ces condensations sont asso- 
ciées à du verre dépoli. Un bronchogramme aérique est géné- 
ralement présent et un petit épanchement pleural est parfois 
associé [28]. Lorsque le SDRA a une cause extrathoracique, 
le verre dépoli est prédominant avec souvent un gradient 
de densité croissante antéro-postérieure. Lorsque le SDRA a 
une cause thoracique, condensation alvéolaire et verre dépoli 
sont associés [10]. Au cours de l’évolution, les condensations 
alvéolaires disparaissent alors que le verre dépoli persiste sou- 
vent et que les opacités réticulées avec signes de distorsion 
persistent ou apparaissent. 

Contrairement à l'impression radiographique d'atteinte 
diffuse (fig. 14-10a), la TDM montre que des territoires 
pulmonaires sont épargnés (fig. 14-10b). Sous l'effet de la 
pression expiratoire positive, le volume pulmonaire aug- 
mente et les opacités radiographiques diminuent. En TDM, 
les condensations multifocales ne sont pas uniformément 
réparties. Elles ont une prédominance déclive et se modifient 
rapidement avec la position du patient. Ainsi, la mise en pro- 
cubitus opacifie les territoires antérieurs devenus déclives et 
aère les territoires postérieurs. Des épanchements pleuraux 
sont fréquemment associés. La TDM permet une quantifica- 
tion des zones condensées et des zones aérées, ce qui est utile 
pour adapter la ventilation et suivre l’évolution. 


Tout Est Gratuit 
819 


Mañip.com 


WWW. 


Se 
c© 


RADIOGRAPHIE PULMONAIRE ET PNEUMOPATHIES INFILTRANTES DIFFUSES 


= Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


® 
S 


Fig. 14-10 SDRA. 
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En radiographie (a), on note une hyperdensité diffuse du poumon respectant les contours du cœur. La TDM (b) montre un gradient de densité antéro-postérieur 
avec, d'avant en arrière : du poumon normal, du verre dépoli, puis de la condensation alvéolaire. 


Hémorrasgie alvéolaire 





L’hémorragie pulmonaire diffuse est définie par un saignement 
diffus d’origine capillaire pulmonaire dans les espaces aériens 
distaux. Un diagnostic rapide s'impose pour traiter au plus 
vite l’'hémorragie et sa cause. Le pronostic vital peut être mis 
en jeu par l’inondation alvéolaire ou l’étiologie sous-jacente. 
Le diagnostic est généralement évoqué devant une triade clas- 
sique qui associe hémoptysie, anémie et syndrome de com- 
blement alvéolaire diffus [3]. L’hémoptysie est d'importance 
très variable mais souvent peu abondante. L’anémie peut être 
aiguë, avec une chute rapide de l’hémoglobine, ou chronique 
hypochrome hyposidérémique. La fibroscopie élimine une 
hémorragie localisée et montre un saignement distal diffus. 
La radiographie thoracique montre un syndrome de 
comblement alvéolaire bilatéral, périhilaire et basal, compa- 
rable à celui observé dans l’œdème pulmonaire. Plus rarement, 
on peut observer des opacités alvéolaires en plage non systé- 
matisée, unilatérales, focales. La régression des opacités est 
rapide. Les anomalies radiographiques n'étant pas spécifiques, 
les signes négatifs prennent toute leur importance : absence 
d’épanchement pleural, d’adénopathie, de cardiomégalie et de 
signe d’hypertension veineuse pulmonaire. Le diagnostic étiolo- 
gique peut être facile s’il existe une pathologie connue suscep- 
tible d'entraîner une hémorragie alvéolaire, mais plus difficile 
si lhémorragie alvéolaire est le signe révélateur de la maladie. 
La TDM montre des zones de condensation alvéolaire et/ 
ou de verre dépoli bilatérales, assez souvent à prédominance 
périhilaires comme dans l’œdème pulmonaire cardiogénique, 
mais parfois diffuses et associées à des réticulations donnant 
un aspect de « crazy paving » (fig. 14-11). Plus rarement, l’hé- 
morragie se traduit par de petites opacités centrolobulaires peu 
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Fig. 14-11 Hémorragie alvéolaire diffuse. 
Aspect de crazy-paving étendu. 


denses et mal limitées. Le diagnostic différentiel radiographique 
se pose avec l’œdème pulmonaire cardiogénique et lésionnel 
et avec certaines infections diffuses, en particulier la pneumo- 
pathie à Pneumocystis carinii chez le sujet immunodéprimé. 
Trois groupes principaux de causes peuvent être distingués 
en fonction des anomalies immunologiques : (i) la maladie 
des anticorps antimembrane basale glomérulaire ou syndrome 
de Goodpasture, qui survient généralement chez des hommes 
jeunes ayant une glomérulonéphrite associée ; (ii) les mala- 
dies avec dépôt de complexes immuns sont plus rarement en 
cause ; la principale d’entre elles est le lupus érythémateux 
disséminé ; (iii) les maladies sans anticorps antimembrane 
basale ni dépôt de complexes immuns ; il s’agit de certaines 


Tout Est Gratuit 


wwWw.lemanib.com 


S 


+ 2 ; 
© CHAPITRE 14. POUMON EN REANIMATION 


= Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


© 


vascularites avec ANCA comme la maladie de Wegener et la 
polyangéite microscopique. L’atteinte rénale y est fréquente. 

De nombreuses maladies non immunitaires de cause connue 
peuvent être responsables d’'hémorragie pulmonaire diffuse : 
des infections variées survenant chez des sujets immuno- 
déprimés ou non [24], des maladies cardiovasculaires et prin- 
cipalement le rétrécissement mitral avec hypertension vei- 
neuse pulmonaire, des causes toxiques et médicamenteuses, 
des troubles de l’hémostase, certaines tumeurs comme le sar- 
come de Kaposi ou des embolies tumorales microscopiques 
intra-artérielles pulmonaires [9]. 


Causes plus rares 
de pneumopathies aiguës graves 


Diverses pneumopathies diffuses, le plus souvent chro- 
niques ou subaiguës, peuvent parfois s'exprimer comme 
une PAG : pneumopathies d’hypersensibilité aux antigènes 
organiques inhalés, pneumopathies médicamenteuses, 
pneumonie organisée, pneumopathies radiques. L’ana- 
mnèse oriente le diagnostic. L’imagerie montre le plus sou- 
vent une hyperdensité en verre dépoli ou des condensations 
alvéolaires étendues. Les pathologies pulmonaires tumo- 
rales peuvent s’observer dans un contexte aigu grave. Les 
métastases donnent des nodules multiples, la lymphangite 
carcinomateuse des épaississements irréguliers péribron- 
chovasculaires et septaux importants (fig. 14-12), le lym- 
phome et le cancer bronchiolo-alvéolaire des condensations 
alvéolaires multiples. 








Fig. 14-12 Lymphangite carcinomateuse. 
Pathologie pulmonaire diffuse associant des épaississements péribroncho- 
vasculaires et surtout des polygones septaux épaissis et parfois nodulaires. 
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Pneumopathies aiguës à éosinophiles 


Elles se manifestent par des zones de verre dépoli bilatéral, 
des septa épaissis, un petit épanchement pleural et parfois 
des zones de condensation [4]. Le liquide de lavage broncho- 
alvéolaire est très riche en éosinophiles. 


Pneumopathie radique 


Sa survenue dépend de la dose, de son fractionnement, des 
chimiothérapies associées, de l'arrêt d’une corticothérapie et 
du volume irradié. Elle survient 1 à 3 mois après l’irradiation. 
Les anomalies TDM, verre dépoli et/ou condensation alvéo- 
laire, sont souvent localisées à la zone irradiée [17], mais 
peuvent la déborder lorsque des drogues potentialisantes 
sont utilisées. À distance, la pneumopathie radique évolue 
vers une fibrose dans le même territoire. Des PO sont parfois 
observées à distance des zones irradiées. 


Pneumopathies 
médicamenteuses aiguës 


Différentes lésions anatomopathologiques peuvent être respon- 
sables d’une pneumopathie médicamenteuse aiguë. L’œdème 
pulmonaire non cardiogénique se présente comme une insuf- 
fisance respiratoire aiguë qui survient dans les quelques jours 
qui suivent le début de la prise médicamenteuse. Les médica- 
ments les plus fréquemment impliqués sont l'acide acétylsali- 
cylique, les opiacés, les anti-inflammatoires non stéroïdiens, 
lhydrochlorothiazide, les antidépresseurs tricycliques et les 
bêtamimétiques tocolytiques. Les agents cytotoxiques en cause 
sont la cytarabine, le méthotrexate, le cyclophosphamide, l’asso- 
ciation vinblastine et mitomycine et la bléomycine associée à 
une oxygénothérapie. L’interleukine-2 est un bon exemple de 
traitement provoquant un œdème pulmonaire. L'évolution est 
généralement rapidement favorable [7]. Le SDRA est une mani- 
festation non exceptionnelle des pneumopathies médicamen- 
teuses. Les médicaments les plus incriminés sont la bléomycine, 
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le busulfan, la carmustine, le cyclophosphamide, le melphalan,s 


la mitomycine et les sels d’or. Il n’y a pas de signe radioclinique 
permettant de distinguer le SDRA de cause médicamenteuse du 
SDRA d’une autre origine, mais le pronostic serait meilleur pour 
le SDRA d’origine médicamenteuse. Son pronostic est lié à la 
sévérité des lésions pulmonaires [22]. L’hémorragie pulmonaire 
diffuse est une complication rare des pneumopathies médi- 


eman 


camenteuses. La morbidité et la mortalité y sont élevées. Les 


médicaments les plus fréquemment en cause sont les anticoagu- 
lants, lamphotéricine B, les fortes doses de cyclophosphamide, 
la mitomycine, la cytarabine et la pénicillamine [25]. 


Pneumopathie interstitielle aiguë 


Il s’agit d’une entité rare et développée rapidement. Elle 
correspond sur le plan histopathologique à un dommage 


Tout Est Gratuit 
821 


= 
= 
= 


OPACITÉS PULMONAIRES FOCALES À LA RADIOGRAPHIE [19] 
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alvéolaire diffus combinant notamment œdème lésionnel et 
membranes hyalines. La pneumopathie interstitielle aiguë 
peut être isolée ou traduire une poussée d’acutisation d’une 
fibrose pulmonaire. Elle donne un verre dépoli bilatéral et 
symétrique, multifocal, prédominant aux bases ou diffus. Des 
condensations alvéolaires sont souvent associées [13]. 


OPACITÉS PULMONAIRES 
FOCALES À LA RADIOGRAPHIE 11] 


Ce type d'atteinte peut être grave soit parce qu'elle marque le 
début d’une pneumopathie extensive, soit en raison d’un ter- 
rain particulier. Les causes les plus fréquentes sont la pneu- 
monie, l’atélectasie, l'aspiration et l’infarctus pulmonaire. 


Pneumonie 


Les infections communautaires sont de diagnostic générale- 
ment facile grâce au contexte clinique et aux clichés évolutifs. 
La radiographie est alors sensible et spécifique. Chez le patient 
hospitalisé en réanimation, le problème est plus complexe et 
une condensation parenchymateuse d'apparition récente peut 
correspondre à une infection nosocomiale [8, 16], mais aussi 
à une atélectasie, une hémorragie, un infarctus et parfois à 
une aspiration ou à un œdème localisé. Les performances de 
la radiographie sont médiocres. Elle aurait une sensibilité de 
62 % et une spécificité de 28 % dans le diagnostic d'infection 
nosocomiale [14]. Certains signes radiographiques plaident en 
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Fig. 14-13 Foyer pulmonaire gauche étendu. 
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faveur de l'infection : une opacité alvéolaire à limite scissurale 
nette (fig. 14-13), un bronchogramme aérique ou une cavita- 
tion [30] souvent mieux observée en TDM. En revanche, les 
aspects radiographiques sont rarement évocateurs d’un germe 
précis. Lorsque la pneumonie atteint tout un lobe, le germe 
responsable est souvent le pneumocoque mais il peut égale- 
ment s'agir du mycoplasme, de Chlamydia ou de légionelles. 
Lorsque le lobe atteint est augmenté de volume avec bombe- 
ment des scissures, il faut évoquer une infection à klebsielles. 
Un aspect de bronchopneumonie est souvent en rapport avec 
un staphylocoque ou des germes à Gram négatif. Une cavita- 
tion fait évoquer une infection par le staphylocoque, les Gram 
négatif, les anaérobies ou les mycobactéries. Une cavitation est 
également présente dans certaines formes particulières d’infec- 
tion comme l’embolie septique ou la gangrène pulmonaire, qui 
ont des aspects sémiologiques caractéristiques. 

La TDM avec injection de produit de contraste rend pos- 
sible, dans les cas difficiles, la distinction entre une opacité 
parenchymateuse et une opacité pleurale. Elle permet de gui- 
der d'éventuels prélèvements (brossage bronchique distal pro- 
tégé, lavage broncho-alvéolaire, biopsies transbronchique ou 
transthoracique) avec plus de précision que la radiographie. 
Elle identifie également une zone de nécrose précavitaire. 


Atélectasie 


Elle est très fréquente en réanimation respiratoire. Elle donne 
une opacité déclive lobaire ou en bande, le plus souvent 
inférieure. L’atélectasie lobaire est identifiée sur la perte de 





En radiographie, condensations multiples du poumon gauche avec foyer culminal plus important (a). La TDM (b) montre bien l’appui scissural de l’opacité et le 
caractère hétérogène de l’opacité dans les territoires antérieurs du fait de l'emphysème sous-jacent. 
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volume pulmonaire, les signes de rétraction et les modifica- Des nodules multiples font discuter des métastases, 
= tions rapides de l’image radiographique. La TDM confirme le des embolies septiques [5], des mycoses chez les patients 
diagnostic en montrant mieux les déplacements scissuraux  immunodéprimés (surtout aspergillose et cryptococcose), 
et bronchovasculaires. Elle permet la recherche d’une patho- une vascularite de type Wegener où un syndrome lympho- 
logie associée. L’atélectasie peut être due à une obstruction  prolifératif chez le transplanté [6]. 
proximale par un bouchon muqueux ou une lésion endo- 
bronchique, mais elle est plus souvent due à des lésions des 
petites bronches et des alvéoles, expliquant alors les échecs de EXAMEN TDM 
la broncho-aspiration. 
La TDM a divers intérêts en pathologie pulmonaire aiguë : 
dépister une embolie pulmonaire grave et proximale ou seg- 
Aspiration mentaire venant alors décompenser une pathologie préexis- 
tante, identifier une cavitation au sein de condensations ou 
de nodules (voir fig. 14-6), un infarctus pulmonaire ou une 
atélectasie et guider d'éventuels prélèvements. Elle est aussi 
utile pour analyser les lésions thoraciques extrapulmonaires 
éventuellement associées aux PAG. Elle permet : 

— de dépister un épanchement pleural ou péricardique liqui- 
dien, un pneumothorax (voir fig. 14-7) et des adénopathies 
médiastinales ; la TDM détecte et localise les épanchements 
et les collections pleurales ; 

— de différencier l’abcès de l'empyème en présence d’une cavité 


Infarctus pulmonaire périphérique avec niveau hydroaérique [27] et d'identifier 


Elle est généralement responsable d’opacités déclives 
(fig. 14-14) : segments postérieurs des lobes supérieurs et 
inférieurs et segment apical des lobes inférieurs chez un 
malade en décubitus dorsal. Dans la majorité des cas, ces 
opacités se nettoient rapidement en 1 à 2 jours. Parfois, l’as- 
piration peut se compliquer de pneumonie, d’atélectasie ou 
de SDRA. 


Il donne une opacité triangulaire à base pleurale et sommet dirigé une fistule bronchopleurale ; le drainage d’un empyème sous 
vers le hile. Cet aspect, souvent mieux identifié par la TDM, est guidage TDM augmente les chances de succès du geste ; 

suggestif mais non spécifique. Il peut être associé à une embolie  — d'analyser les pathologies médiastinales et pariétales tels 
pulmonaire proximale dépistée par la TDM spiralée. une perforation œsophagienne, un abcès ou un hématome. 


En présence d’hyperdensités étendues, condensation alvéo- 
laire ou hyperdensité en verre dépoli, certains éléments 
Autres aspects sémiologiques TDM permettent d'orienter le diagnostic étio- 
logique. Ainsi : 
Un nodule ou une masse unique fait discuter une pneumonie  _ Je caractère localisé (pneumonie, atélectasie, aspiration et 
ronde, une mycose ou une tuberculose. infarctus pulmonaire), multifocal ou diffus des opacités 
(pneumonie, œdème, hémorragie) ; 
— leur topographie centrale (œdème, hémorragie, pneumocys- 
tose), déclive (toutes pathologies) ou non déclive (infection) ; 
— un gradient de densité croissante antéro-postérieur 
(SDRA) ; 
— des lobules denses péribronchovasculaires (infection) ; 
— un appui scissural des opacités (infection) ; 
— un bronchogramme aérique (infection, SDRA) ; 
— un bronchogramme liquide en faveur d’une obstruction 
(pneumonie obstructive) ; 
— une absence de rehaussement après injection de produit de 
contraste correspondant à une zone d’ischémie ou de nécrose 
(infection) qui précède généralement de peu une cavitation. 
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APPRÉCIATION DU MATÉRIEL 


D. Jeanbourquin, ]. Bensalah, P. Kong 


Les circonstances de la mise en place de cathéters, de drains et de 
sondes au niveau du thorax sont variées. Certaines sont en rap- 
port avec une pathologie locorégionale (monitorage respiratoire, 
drainage pleural et monitorage cardiaque), d’autres avec une 
pathologie générale nécessitant une réanimation par voie paren- 
térale, un monitorage central ou une chimiothérapie. Dans le 
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premier cas, la voie d’abord ne peut être que locorégionale. Dans 
le second cas, c’est la facilité et la multiplicité du choix des voies 
d'accès qui font que les abords thoraciques sont privilégiés, sans 
oublier que ceux-ci sont un plus pour le confort des patients. 

La mise en place de tous ces matériaux peut être source de 
complications locales ou régionales identifiables sur une simple 
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aura pour but d'apprécier le bon positionnement du matériel 
mis en place et de reconnaître d'éventuelles complications. 
L’appréciation de certaines de ces complications nécessitera 
parfois d’avoir recours à la tomodensitométrie (TDM). 


CATHÉTERS VEINEUX CENTRAUX 


La mise en place de ces cathéters (cathéters simples ou 
chambres implantables) entre le plus souvent dans la mise 
en œuvre d’une chimiothérapie, d’une antibiothérapie au long 
cours, d’une nutrition parentérale ou encore d’une transfu- 
sion sanguine. Les cathéters veineux centraux peuvent par 
ailleurs être utilisés pour le monitorage de la pression vei- 
neuse centrale dans le cadre de l'urgence, pour une hémodia- 
lyse d'urgence ou dans le cas d’une attente de la mise en place 
d’une fistule artérioveineuse [2, 72, 85]. Il existe quatre voies 
d’abord, correspondant aux veines jugulaires internes droite 
et gauche et sous-clavières droite et gauche. 

À côté de ces cathéters centraux classiques, il existe des cathé- 
ters veineux centraux à insertion périphérique qui constituent 
une alternative intéressante et prometteuse, dans la mesure où 
la mise en place semble plus simple et plus confortable pour 
le patient. Les séries récentes concluent à une efficacité et une 
sûreté identiques, pour les plus favorables [14, 28, 90], mais 
le plus souvent elles mettent en évidence un taux de compli- 
cations (nombre d'essais, malposition, dysfonctionnement et 
thromboses veineuses) plus important [57, 69, 77], à l'excep- 
tion des complications infectieuses qui semblent identiques. 

Dans certains cas, des voies d’abord inhabituelles peuvent 
être utilisées en fonction de l'existence de thrombose de cer- 
tains axes vasculaires normalement utilisés. Ces voies d’abord 
inhabituelles sont constitués par le système azygos, les veines 
intercostales et la recanalisation de vaisseaux thrombo- 
sés [30]. Dans tous les cas, les complications de ces voies sont 
celles des cathéters centraux. 


Position normale 


Le cathéter doit se trouver dans la veine cave supérieure, avec 
un trajet parallèle à l’axe du vaisseau, et son extrémité dis- 
tale à la jonction veine cave supérieure-oreillette droite [21, 
61, 72, 97]. Sur une radiographie thoracique, cette position 
correspond en moyenne à la projection de la clarté du tronc 
bronchique intermédiaire (fig. 14-15). Pour Metge et al. [66], 
l'extrémité du drain doit se situer environ 25 mm après la 
jonction des deux troncs veineux brachiocéphaliques (en 
dedans de l'extrémité antérieure de la première côte droite 
sur une radiographie thoracique de face). 


Complications 


La supériorité du système de la chambre implantable par rap- 
port au classique cathéter veineux central, en termes de fré- 
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Fig. 14-15 Radiographie thoracique de face. 

Position verticale de la partie distale du cathéter parallèle à l'axe de la veine 
cave supérieure (flèches) avec projection de son extrémité en regard de la 
clarté bronchique intermédiaire. 


quence de complications, est discutée dans différentes études 
de la littérature [8, 26, 46, 59, 73]. Les complications sont les 
mêmes, en dehors des complications propres au système de la 
chambre implantable (hématome de paroi, infection locale). 
Les complications rencontrées sont soit secondaires à la mise 
en place du cathéter, soit secondaires à une malposition. 


Complications secondaires 
à la mise en place du cathéter 


Les complications sont celles du geste de ponction. 


Pneumothorax 


C’est la complication la plus fréquente avec une incidence qui 
varie entre 0,5 et 3,6 % [59, 65, 69] en fonction des diffé- 
rentes séries de la littérature (fig. 14-16). Elle est directement 
liée à l'expérience du manipulateur [64] et, pour certains 
auteurs [4], la fréquence augmente avec le nombre d'essais, 
au même titre que le nombre de ponctions artérielles. Il est 
même préconisé une radiographie thoracique systématique et 
sans délai si le geste a nécessité plus de trois essais de ponc- 
tion. Longtemps décrit comme étant l’apanage de la voie 
d’abord sous-clavier [28], les dernières séries [55, 73, 77,81 
semblent prouver le contraire et montrent que cet abord est 
une voie facile et sûre, en particulier pour les cathéters de 
gros calibre. 
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Fig. 14-16 Radiographie thoracique de face. 

Présence d’un minime pneumothorax apical gauche après mise en place 
d’un cathéter veineux par voie sous-clavière (tête de flèche). Noter la mal- 
position de l'extrémité distale du cathéter au niveau de l’origine de la veine 
cave supérieure avec trajet horizontal et risque d'agression pour la paroi de 
ce vaisseau. 
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Ponctions artérielles 


Elles concernent les artères carotides primitives et sous- 
clavières. Cette complication dont la fréquence n’est pas 
anodine, jusqu'à 3,4% dans certaines séries [55, 65, 691], 
peut être à l’origine d’hémomédiastin ou d’hémothorax avec 
aspect d’élargissement médiastinal (fig. 14-17a), d’épanche- 
ment pleural ou encore de coiffe apicale sur la radiographie 
thoracique de contrôle. Un complément d'exploration tomo- 
densitométrique peut s'avérer nécessaire pour apprécier 
l'éventuelle extension médiastinale (fig. 14-17b) et/ou les 
épanchements. 


Autres complications 


Rares, elles sont représentées par les lésions du canal thora- 
cique et les lésions nerveuses (plexus brachial, nerfs récurrent 
et phrénique) [22, 77]. La fréquence de la ponction du canal 
thoracique est estimée à 1 % [69]. 

Plus rarement il est décrit des hématomes du parenchyme 
pulmonaire en rapport avec le geste de ponction. 


Quand réaliser un contrôle radiographique ? 


L'intérêt de la radiographie thoracique de contrôle après 
ponction se justifie, selon les auteurs, uniquement si le geste 
a nécessité plusieurs tentatives [4, 8, 38] ou s’il existe un 
contexte clinique évocateur d’une complication à type de 
douleur ou de baisse du murmure vésiculaire ou de l’appari- 
tion d’une déglobulinisation dans les suites du geste [38, 39, 
65,811. 





Fig. 14-17 (a) Radiographie thoracique de face. 


Élargissement du médiastin supérieur avec refoulement de la trachée vers la droite dans les suites d’une première tentative de mise en place d’un cathéter par 


vole jugulaire interne droite. 


(b) Coupe TDM sans injection de produit de contraste. 
Présence d’un hémomédiastin latéralisé à droite. 
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: Complications secondaires 


: à la malposition 


En dehors des infections qui représentent la plus fréquente 
des complications secondaires après la mise en place, soit 1,6 à 
6,5 % des cas selon les séries [33, 59, 79], la majorité des com- 
plications est en rapport avec une malposition du cathéter. On 
entend par malposition de l'extrémité du cathéter toute locali- 
sation en dehors des sites cités ci-dessus, à savoir les jonctions 
veine cave supérieure-oreillette droite ou veine cave inférieure- 
oreillette droite (pour les cathéters fémoraux) [21]. L’éventua- 
lité d'une malposition est fréquente puisque, selon les séries, 
elle varie de 25 à 50 % des cas [21, 69] avec comme site le plus 
fréquent les cavités cardiaques. Ces malpositions seraient plus 
fréquentes avec les cathéters à insertion périphérique qu'avec 
les cathéters à insertion classique : 9,3 % contre 3,4 % [59, 771]. 

Les sites de malposition les plus fréquemment retrouvés 
sont les veines jugulaires internes homo- ou controlatérales 
(fig. 14-18), les veines sous-clavières homo- ou controlaté- 
rales et les veines du médiastin (mammaire interne, intercos- 
tale supérieure, veine grande azygos, veine cave supérieure 
gauche persistante). D’autres sites de malposition, plus anec- 
dotiques, sont cités dans la littérature, tels que les veines thy- 
roïdiennes ou encore les plexus veineux lombaires [22]. 

Ces malpositions seront affirmées ou suspectées sur la 
radiographie thoracique de face. La malposition pourra être 
précisée par le cliché de profil et, plus rarement, de façon opti- 





Fig. 14-18 Radiographie thoracique de face. 
Malposition de l'extrémité distale du cathéter en veine jugulaire interne 
(flèche). 
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male, par la tomodensitométrie avec injection. Elle permet 
une localisation exacte de l'extrémité de la sonde et la mise en 
évidence d'éventuelles complications thrombo-emboliques. 


Thrombose veineuse centrale 


C'est la complication la plus fréquente suite à une malposi- 
tion. Selon les séries, les pourcentages varient de 1 à 16 % [14, 
59, 61, 65, 79, 80] avec un taux moyen de 4,5 %. Ce risque 
de complication prédomine avec les cathéters à insertion péri- 
phérique [57, 69]. 

Les facteurs reconnus dans les thromboses veineuses pro- 
fondes sont : 

— la composition du matériel du cathéter. En effet, les cathé- 
ters en polyuréthane et en silicone s’accompagnent de 
moins d'accidents de thrombose que les cathéters en poly- 
éthylène ou en Téflon [8, 16, 17, 25, 26] ; 

— le diamètre du cathéter : Le taux de thrombose est plus réduit 
pour les cathéters de diamètre inférieur à 2,8 mm [59] : 

— le type d'agent perfusé : la chimiothérapie augmente le 
risque de thrombose veineuse profonde par toxicité endo- 
théliale [55, 61, 80, 86]. Ce risque est variable selon les 
études et varie de 12 à 66 % ; 

— le mode d'administration : l'administration continue par 
rapport au bolus augmente le risque de thrombose proba- 
blement en rapport avec le temps d'exposition de l’endothé- 
lium à l’agent toxique et par effet mécanique [79, 80, 86]. 
La malposition est actuellement reconnue comme un 

facteur augmentant le risque de thrombose veineuse pro- 

fonde [61]. Le risque de thrombose paraît plus important 
en cas d'association d’une mise en place du cathéter du côté 
gauche avec une extrémité distale du drain en malposition 
dans la moitié supérieure de la veine cave supérieure. Le 
simple repositionnement de l'extrémité du drain suffirait à 
réduire de façon significative le taux de thrombose. L'équipe 
de Luciani et al. [61] a montré, dans le cadre d’une étude por- 
tant sur 145 cathéters, que la malposition augmente le risque 
de thrombose veineuse profonde et qu’il existe une relation 
entre le pourcentage de thrombose et le type de malposition. 

Dans cette étude, le réseau veineux cave supérieur est divisé 

en cinq segments : 

— segment 1 : jonction veine cave supérieure et oreillette 

droite ; 

segment 2 : veine cave supérieure portion verticale ; 

segment 3 : jonction veine cave supérieure et veines inno- 

minées avec trajet non vertical ; 

segment 4 : veines innominées ; 


jugulaire. 

La répartition du pourcentage de thrombose montre qu’en 
dehors des segments 1 et 2, considérés comme idéaux, le taux 
de thrombose est augmenté globalement d’un facteur sept et 
que les segments 3 et 5 sont les plus thrombogènes. L’examen de 
référence dans l'étude de ces thromboses veineuses profondes 
reste l’opacification du système veineux cave supérieur [79]. 
L’angiographie veineuse permet, lorsqu'elle est réalisée juste 
après le geste, de vérifier de façon correcte le positionnement 
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l'extrémité du cathéter et de réduire considérablement le 
. taux de thrombose, qui serait proche de 0 [11, 34, 851]. 

La fréquence des thromboses n’est pas affectée par la voie 
d’abord, jugulaire ou sous-clavière, ni par le côté ponc- 
tionné [59]. 

Le traitement de ces accidents repose sur l’héparinothé- 
rapie, voire la fibrinolyse en cas de manifestations cliniques 
brutales [79]. Ces traitements n’entraînent pas de lyse du 
caillot mais permettent de pérenniser le système en place, en 
particulier lorsqu'il s’agit de chambre implantable. En cas de 
thrombose, 40 % des systèmes de chambre implantable sont 
enlevés. Les indications d’ablation sont le syndrome cave 
supérieur, la persistance de la douleur et la progression du 
thrombus sous traitement. 


Troubles du rythme 


Il est décrit des troubles du rythme à type d’extrasystoles 
ventriculaires en rapport très probablement avec la présence 
de l'extrémité distale du cathéter en position intracardiaque 
(fig. 14-19) [79]. 


Autres complications des malpositions 


La perforation du vaisseau est une complication de la mal- 
position. Elle doit être suspectée en cas d’hémomédiastin ou 
d’hémothorax en radiographie standard (fig. 14-20). Une 
coudure marquée de l’extrémité distale du cathéter peut 
témoigner d’une position trop agressive pour le vaisseau et 





Fig. 14-19 Radiographie thoracique de face. 
Malposition de l'extrémité distale du cathéter au niveau de l'oreillette droite 
(flèches). 
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doit faire suspecter une perforation [88]. La malposition dans 
la crosse de l’azygos, estimée à 1,2 % des cas, complique plus 
fréquemment la voie sous-clavière gauche et expose au risque 
de perforation. 

De rares cas de tamponnade sont décrits après perforation 
cardiaque par l'extrémité du cathéter et perfusion dans le 
péricarde [15,51]. 

De façon rarissime (4 cas dans la littérature mondiale), des 
tableaux de paraplégie ont été décrits en rapport avec des 
cathéters veineux centraux placés dans les plexus veineux 
lombaires. Ces tableaux cliniques graves s’accompagnent tou- 
jours de séquelles lourdes et d’une forte mortalité [33]. 


Infections 


Le diagnostic d'infection en rapport avec la présence d’un 
cathéter veineux central peut être difficile en l’absence de 
signes locaux d'infection. Le retrait systématique du cathéter 
n'est pas recommandé, mais l'administration d’une antibio- 
thérapie empirique est préconisée. 

Le retrait est cependant recommandé dans le cas d’une per- 
sistance de l'infection sous traitement antibiotique, devant 
l'existence de signes d'infection du cathéter ou d’une infection 
systémique et chez un patient instable. 


Migration du cathéter 


Le plus souvent, cette migration survient dans les suites d’une 
erreur technique lors de la mise en place du cathéter. Elle 
est le plus souvent secondaire à une plicature avec migration 
du fragment distal dans les cavités cardiaques (fig. 14-21) ou 
les artères pulmonaires. Cette migration peut également inté- 
resser d’autres structures vasculaires comme la veine grande 
azygos. Elle peut être source de complications secondaires 
à type d'infection, de troubles du rythme cardiaque ou de 
perforation, et nécessite son retrait par voie percutanée [42, 
46, 951]. 

La fréquence de cette complication est estimée à 1 % des 
Cas. 


CATHÉTER ARTÉRIEL 
PULMONAIRE 
(SONDE DE SWAN-GANZ) 


Le cathétérisme de l'artère pulmonaire a été longtemps le seul 
moyen de comprendre les profils hémodynamiques particu- 
liers en situation de collapsus cardiovasculaire. Le cathéter 
de Swan-Ganz avait le triple avantage de permettre une étude 
fiable des pressions dans l'artère pulmonaire, une estimation 
des pressions de remplissage du cœur gauche et une mise en 
œuvre au lit du malade relativement aisée. Actuellement, ce 
type de cathétérisme est remplacé par des techniques moins 
invasives telles que l'échographie cardiaque transæsopha- 
gienne, le Doppler transæsophagien et le PCCO (pulse contour 
cardiac output). Ce dernier système nécessite une voie centrale 
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dans le territoire veineux cave supérieur et un cathéter fémoral 
artériel, apanage de tout patient lourd d’un service de réanima- 
tion. Il permet une mesure du débit cardiaque en discontinu 
(par thermodilution transpulmonaire) ou en continu, de l’in- 
dex de volume sanguin thoracique et d’eau extrapulmonaire 
thoracique, permettant une bonne quantification de la pré- 
charge cardiaque et de l’œdème pulmonaire. Néanmoins, la 
sonde de Swan-Ganz reste encore utilisée et nécessite, de la 
part du radiologue, la connaissance des critères de bonne posi- 
tion sur le cliché standard et des complications potentielles. 
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Fig. 14-20 (a) Radiographie thoracique de face. 

Élargissement du médiastin supérieur droit (astérisque) avec extrémité dis- 
tale du cathéter non vertical et probablement au contact de la paroi de la 
veine cave supérieure. 


(b) Coupe TDM avec injection de produit de contraste. 
Hémomédiastin latéral droit modéré (astérisque). 


(c) Coupe TDM avec injection de produit de contraste. 

Présence d’une petite fuite extraluminale de produit de contraste (flèche) 
en regard de l'extrémité distale du cathéter (surveillance après retrait du 
cathéter, sans apparition de complication secondaire). 


Position idéale 


L’extrémité du cathéter doit être située idéalement dans le tronc 
de l'artère pulmonaire, dans les branches droite ou gauche de 
l'artère pulmonaire ou dans l'artère lobaire inférieure droite à 
moins de 2 cm du bord du cœur (fig. 14-22) [66, 69]. L’inflation 
du ballonnet permettant la prise de mesure de la pression capil- 
laire artérielle pulmonaire ne doit pas être vue sur la radiographie 
pulmonaire [95]. Par ailleurs, la persistance du ballonnet gonflé 
après les mesures expose au risque d’infarctus pulmonaire. 
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Fig. 14-21 Radiographie thoracique de face. 

Rupture du cathéter de la chambre implantable au niveau de la veine sous- 
clavière (flèche blanche) et migration de l'extrémité distale du cathéter au 
niveau des cavités cardiaques droites (ffèches noires). 


Complications 


Elles sont superposables à celles de tous les cathéters veineux 
centraux. 

Lors du geste de ponction, l'opérateur s'expose au risque de 
pneumothorax ou de ponction artérielle [76]. Lors de la mise 
en place de la sonde, il est décrit classiquement des arythmies 
cardiaques, dans 52,3 % des cas, en rapport avec une aryth- 
mie ventriculaire [76]. Après la pose, les complications sont 
celles de la malposition en général des cathéters. Si la sonde 
est trop distale, le risque d’infarctus est augmenté et il peut 
survenir un pseudo-anévrisme artériel pulmonaire. 

La rupture artérielle pulmonaire est très rare [85] mais, 
quand elle survient (fig. 14-23), elle s'accompagne d’un taux 
de mortalité élevé, proche de 50 %. 

Des tamponnades sont décrites dans 2 % des cas [85], pour- 
centage qui semble plus élevé que dans les séries concernant 
les cathéters veineux centraux. 

Il s’agit donc d’un geste technique difficile, grevé de risques 
et de complications qui nécessitent de peser le ratio risque/ 
bénéfice pour chaque patient. 


Quand réaliser 


un contrôle radiographique ? 


Une radiographie standard au lit est toujours indiquée 
après la mise en place d’un cathéter artériel pulmonaire. 
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Fig. 14-22 Radiographie thoracique de face. 
Position normale de l'extrémité distale de la sonde de Swan-Ganz au niveau 
de l’origine de l’artère pulmonaire inférieure droite (flèche). 


Il vérifiera le bon positionnement de la sonde et l’absence 
de complication en rapport avec le geste : pneumo- ou 
hémothorax, hématome cervicomédiastinal avec élargis- 
sement du défilé et du médiastin supérieur ou hématome 
parenchymateux sous forme d’une plage de condensation 
alvéolaire. 


CATHÉTERS VEINEUX CENTRAUX 
POUR HÉMODIALYSE 


En dehors des progrès accomplis dans la prise en charge de 
l'insuffisance rénale chronique, l'accès vasculaire demeure le 
maillon faible du traitement de suppléance extrarénal, source 
de la principale morbidité du patient dialysé. L'efficacité et 
la qualité des résultats obtenus dans la suppléance rénale au 
long cours reposent sur un accès vasculaire de bonne qua- 
lité, fiable et durable. Si la fistule artérioveineuse est l’accès de 
référence, l’accès veinoveineux représente un accès de dépan- 
nage [96]. 

L’hémodialyse actuelle à haut débit a conduit au dévelop- 
pement de cathéters de gros diamètre à branches séparées et 
à extrémité multiperforée. Différents modèles sont actuelle- 
ment utilisés : cathéters chroniques tunnelisés et dispositifs 
veineux à chambre implantable. La voie d'implantation la 
plus utilisée est la veine jugulaire interne [72]. 
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) 3 (a) Radiographie thoracique de face. 
Opacité diffuse de la moitié inférieure du champ pulmonaire droit survenue dans les suites de la mise en place d’une sonde de Swan-Ganz. 
(b) Coupe TDM sans injection de produit de contraste. 
Condensation parenchymateuse spontanément hyperdense lobaire inférieure droite correspondant à un volumineux hématome pulmonaire secondaire à la 
lésion d’une artère pulmonaire (lobectomie inférieure réalisée en urgence). 


Complications de la mise en place 


Les complications de la mise en place sont les mêmes que 
celles rencontrées lors de la mise en place des cathéters vei- 
neux centraux décrits précédemment [81]. 


Complications secondaires 


Dysfonctionnements 


Ces dysfonctionnements vont de la simple difficulté à obte- 
nir un débit sanguin satisfaisant à l'impossibilité d'établir une 
circulation sanguine extracorporelle en passant par des varia- 
tions intermittentes du débit. Ces dysfonctionnements tradui- 
sent un obstacle mécanique sur l’une des branches du cathéter. 


Dysfonctionnements précoces 


Ils font suspecter une cause mécanique aiguë : plicature, stric- 
tion, malposition du cathéter. 


Dysfonctionnements secondaires 


Ils doivent faire rechercher essentiellement l'existence d’une 
thrombose partielle du cathéter (lumière interne ou engaine- 
ment externe) par un thrombus en « chaussette ». 


Ce sont les plus fréquentes et les plus graves complications de 
même que la première cause d’ablation de ces cathéters (50 % 
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des cas) [81]. Les infections d’orifice ou les bactériémies iso- 
lées ne nécessitent pas d’ablation. À l'opposé, les infections 
sévères ou disséminées qui imposent l’ablation des cathéters 
sont représentées par les infections de trajet, les septicémies 
compliquées d’endocardite, la contamination chronique endo- 
luminale des cathéters et les thrombus veineux infectés [81]. 

L’incidence de ces complications infectieuses est de 1,3 épi- 
sode pour 1 000 jours et par patient et prédomine avec les 
cathéters triple lumière. Un longue tunnelisation et un amar- 
rage sous-cutané sont des facteurs permettant de réduire ces 
complications. 


La thrombose et la sténose de la veine hôte représentent une 
complication grave et souvent silencieuse 

La sténose de la veine hôte se révèle le plus souvent très à 
distance de l'implantation d’un cathéter veineux et se voit en 
général lors de l’utilisation de la voie sous-clavière. Elle se 
traduit par l'apparition d’un gros bras et d’un réseau veineux 
collatéral. La phlébographie ou le phléboscanner révèle l’exis- 
tence d’une sténose plus ou moins serrée. Selon le siège, le 
degré et l'ancienneté de la sténose, une angioplastie avec ou 
sans stent peut être proposée [21]. 

La thrombose se révèle parfois de façon brutale et bruyante 
par une thrombophlébite de la veine hôte ; dans d’autres cas, 
il s'agira de problèmes de dysfonctionnement répétés. Dans le 
cadre d’un syndrome fébrile associé, il faut craindre la possi- 
bilité d’un thrombus infecté profond, notamment au niveau 
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l'oreillette droite, particulièrement en cas de malposition 
… intra-auriculaire du cathéter. 


STIMULATEURS CARDIAQUES 
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La connaissance parfaite des différents types de stimulateurs 
cardiaques et du site d'emplacement habituel des électrodes 
est indispensable au radiologue afin de pouvoir juger de la 
position adéquate ou non de celles-ci et des éventuelles com- 
plications susceptibles d’en résulter [1, 9, 18, 93]. 

Un stimulateur cardiaque peut être simple ou mono- 
chambre, double chambre, voire triple chambre. Le nombre 
de chambres indique le nombre de sondes qui relient le stimu- 
lateur aux oreillettes et ventricules. Il peut augmenter ou non 
sa fréquence de stimulation lors d’un effort (asservissement). 
Il peut comporter une fonction de défibrillation ventriculaire 
par l'intermédiaire d’un choc électrique délivré par la sonde 
ventriculaire : il s’agit d’un défibrillateur automatique implan- 
table (fig. 14-24). La différence entre le stimulateur simple et 
celui avec une fonction de défibrillateur réside dans l'aspect 
des sondes. La sonde d’un appareil faisant fonction de défi- 


brillateur comprend deux larges segments métalliques sépa- 
rés Le long de la sonde (fig. 14-25) [3]. 

Le type de stimulation est symbolisé par l'association de 
trois lettres majuscules, parfois complétée par une quatrième. 
La première lettre symbolise la cavité cardiaque : S pour une 
cavité (single), D pour deux cavités (dual), O pour aucune. La 
deuxième lettre symbolise la cavité cardiaque détectée (même 
nomenclature). La troisième lettre indique le mode de déclen- 
chement : I pour inhibé, T pour déclencher (trigger), D pour 
les deux. La quatrième lettre symbolise les fonctions complé- 
mentaires : R est la plus fréquente et signifie asservi à l’effort 
(le stimulateur réagit au rythme cardiaque) [4]. 


Fonctionnement 


Un système de stimulation cardiaque est composé d’un boî- 
tier stimulateur et d’une ou plusieurs sondes conduisant la 
stimulation électrique. Le boîtier est implanté communément 
dans les parties molles prépectorales. Il contient une structure 
informatique susceptible d'intégrer les fonctions de base (sti- 
mulation et détection) et des fonctions plus complexes [3]. Il 
est alimenté par une pile lithium-ion de longue durée. 

Le boîtier est à l’origine de la stimulation électrique qui est 
conduite vers le cœur à travers la sonde. Cette sonde est com- 
posée d’un conducteur hélicoïdal et multifilaire très résistant 





Fig. 14-24 Radiographies thoraciques de face (a) et de profil (h). 


Stimulateur cardiaque triple chambre avec une électrode destinée à l'oreillette droite (flèche noire), une au ventricule droit (double tête de flèches) et une dans 


le sinus coronaire (tête de flèche). 


Paratger Le Site 
832 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


wwWw.lemanib.com 


CHAPITRE 14. POUMON EN RÉANIMATION 


Paratger Le Site 





Fig. 14-25 Radiographie thoracique de face. 
Aspect d’une sonde faisant fonction de défibrillateur avec les deux larges seg- 
ments bien individualisés. 


constitué en un alliage comprenant du titanium, de l’irridium 
et du carbone et d’une électrode distale. Le conducteur est 
entouré par un matériel isolant primordial en silicone ou 
polyuréthane. 

La sonde de stimulation est de deux types : uni- ou 
bipolaire. La sonde unipolaire agit comme un pôle négatif 
unique avec retour du courant à travers le corps. La sonde 
bipolaire possède deux pôles à l'extrémité en position intra- 
cardiaque. Dans le cas de la sonde bipolaire, le champ élec- 
trique est seulement intracardiaque et ne traverse pas le 
thorax. Elle évite ainsi les interférences musculaires para- 
sites. Par ailleurs, elle permet une utilisation beaucoup plus 
souple et complexe des fonctions de stimulation et détec- 
tion. Son inconvénient est la grosseur de son calibre qui la 
rend plus rigide et moins maniable. Actuellement, la préfé- 
rence va largement aux sondes bipolaires permettant l’inté- 
gration de fonctions plus complexes en rapport avec l’évo- 
lution des systèmes de stimulation. L’électrode distale est 
l'élément en contact avec l’endocarde. Sa surface est actuel- 
lement poreuse, ce qui minimise la polarisation et améliore 
l'efficacité de la détection. Par ailleurs, elle est munie d’un 
réservoir central contenant des corticoïdes à l’origine d’une 
diminution de la réaction inflammatoire locale, donc de la 
fibrose secondaire, stabilisant ainsi le seuil de détection et 
de stimulation à un niveau plus faible. Les moyens de fixa- 
tion des électrodes sont soit les fixations passives de type 
« barbes », soit les fixations actives à vis (fig. 14-26). Les 
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Fig. 14-26 Radiographie de l'extrémité d’une sonde à vis. 


fixations passives sont réservées aux ventricules dont les 
trabéculations permettent la fixation des « barbes ». Les 
électrodes à vis sont réservées à l'oreillette qui est démunie 
de trabéculations [43]. 


Position idéale 


Les différentes voies d’abord sont la veine céphalique, la 
veine sous-clavière et la veine jugulaire externe ou l’une de 
ses branches collatérales si elle se révèle trop fine. La posi- 
tion habituelle de la sonde ventriculaire est l’apex du ventri- 
cule droit. Sur le cliché standard de face, la sonde se dirige à 
gauche de la ligne médiane en direction de l’apex [66]. Sur 
l'incidence de profil, celle-ci a un trajet rectiligne, antérieur 
vers l’apex et en arrière du sternum, 3 à 4 mm derrière la ligne 
graisseuse épicardique [1]. Parfois, les seuils de mauvaise 
qualité obligent à rechercher une position moins orthodoxe. 
On peut placer la sonde à divers endroits, comme le septum 
ventriculaire ; elle a alors une direction recourbée vers le haut 
sur le cliché de profil. Exceptionnellement, elle pourra être 
placée dans le sinus coronaire. Le trajet est alors postérieur 
sur le cliché de profil [9]. 

La sonde atriale est classiquement placée dans l’auricule 
avec, sur le cliché de face, un trajet en J inversé ou dans la 
paroi antéro-latérale (aspect en J sur le cliché de face). 

L'intérêt du cliché standard après la pose du système est de 
vérifier, outre les complications liées au geste, la bonne posi- 
tion des sondes et pour cela il est indispensable de réaliser un 


eMañhip.com 


cliché de profil [38]. En effet, une malposition dans une veine 


cardiaque moyenne ou dans le sinus coronaire peut ne pas 
être distinguée sur le seul cliché de face. 


Complications 


Les complications per- et postopératoires ne sont pas rares et 
sont évaluées à 6 % environ [56]. Elles sont en rapport avec le 
geste ou peuvent survenir secondairement. 
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Complications en rapport avec le geste 
de mise en place 


Épanchements pleuraux 


En fonction des séries, un pneumothorax est retrouvé dans 
0,8 à 3 % des cas [3] et un épanchement pleural dans 1 % 
des cas. Le pneumothorax serait observé uniquement dans les 
voies d’abord sous-clavier. Ces épanchements sont générale- 
ment de faible abondance et imposent rarement un drainage 
thoracique. Ils peuvent s'accompagner d’une présence d'air 
pariétal. 


Perforations cardiaques 


Elles surviennent lors de la mise place des électrodes, mais 
peuvent apparaître plus tardivement [62]. Les perforations 
sont plus fréquentes lors de l’utilisation de sondes fines ou 
de sondes à vis. Les conséquences sont variables, allant d’une 
simple élévation des seuils de stimulation ou de détection 
jusqu'au tableau dramatique de tamponnade. La fréquence 
de cette complication est évaluée de 0,5 à 1 %. Elle peut être 
asymptomatique dans près de 15 % des cas, l'atteinte auricu- 
laire étant plus fréquente que l'atteinte ventriculaire. Elle doit 
être suspectée sur le cliché de face lorsque la sonde se situe 
trop à gauche de l'ombre cardiaque, voire lorsque celle-ci 
remonte le long du bord gauche [66] et, sur le cliché de pro- 
fil, lorsque la sonde est en dehors de la silhouette cardiaque 
ou à moins de 3 mm de la graisse épicardique. Le cas échéant, 
un examen tomodensitométrique avec gating peut évaluer 
la position de la sonde, notamment en phase diastolique. Si 
la pointe de la sonde est en deçà de 3 mm de la graisse épi- 
cardique, une position intramyocardique est probable. Si la 
pointe de la sonde est identifiée dans la graisse épicardique, 
une perforation du myocarde est probable [1] 


Malpositions 


C'est une éventualité relativement fréquente [38]. La mal- 
position peut concerner les cavités cardiaques gauches. Elle 
survient soit sur persistance d’un foramen ovale perméable, 
soit en rapport avec un shunt chirurgical ou encore lors d’une 
ponction artérielle. Ce type de malposition peut être à l’ori- 
gine d'accidents thrombo-emboliques systémiques. Le plus 
souvent il s’agit d’une malposition d’une sonde dans les cavi- 
tés droites. Les malpositions les plus fréquentes concernent le 
sinus coronaire, la veine cardiaque moyenne et la chambre de 
chasse du ventricule droit [1]. 

La malposition dans le sinus coronaire est suspectée sur la 
radiographie standard de face lorsque l'extrémité de la sonde 
présente un trajet ascendant. Le cliché de profil confirme la 
malposition en mettant en évidence le trajet en arrière avec 
l'extrémité reposant sur le bord postérieur [9]. 

La malposition dans la veine cardiaque moyenne est diffi- 
cile à diagnostiquer, voire impossible à distinguer de la posi- 
tion idéale sur le seul cliché de face. Le cliché de profil met 
en évidence un trajet plus postérieur et plus inférieur [9]. La 
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malposition de la sonde au niveau de la chambre de chasse 
du ventricule droit peut être une localisation désirée en cas 
de seuil de stimulation ou de détection de mauvaise qualité 
au niveau de l’apex. Il peut être difficile de différencier, sur le 
seul cliché de face, une mauvaise position dans le sinus coro- 
naire d’une topographie dans la chambre de chasse. En effet, 
dans les deux situations, la sonde a un trajet ascendant. Seul 
le cliché de profil permet de mettre en évidence la différence 
de trajet, antéro-supérieur dans le cas d’une sonde dans la 
chambre de chasse et postérieur dans le cas d’une localisation 
dans le sinus coronaire. 

Plus rarement, les clichés standard peuvent mettre en évi- 
dence une anomalie de trajet en rapport avec la présence 
d’une veine cave supérieure gauche persistante qui se draine 
dans le sinus coronaire (fig. 14-27) [12]. 


Quand réaliser un contrôle radiographique ? 


Pour certains, il paraît nécessaire de réaliser une radio- 
graphie thoracique de face et de profil immédiatement après 
la réalisation du geste afin de vérifier le bon positionnement 
de la ou des sondes et de détecter les complications immé- 
diates [29, 49, 53]. Ces mêmes auteurs préconisent de refaire 
deux incidences à JL pour détecter les éventuels épanche- 
ments retardés. 








Fig. 14-27 Radiographie thoracique de face. 
Mise en place d’un stimulateur cardiaque avec trajet aberrant des électrodes 
dans une veine cave supérieure gauche. 
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4 Pour d’autres [38], la radiographie thoracique n’est pas 


= nécessaire après une procédure de mise en place avec fonc- 


tionnement normal de l'appareil et une faible probabilité de 
pneumothorax iatrogène. 


Complications secondaires 


Migration d’une électrode 


L'utilisation de sondes à fixation active pour l'oreillette et à 
fixation passive pour le ventricule droit a considérablement 
réduit le nombre de déplacements intempestifs. La moitié 
de ces accidents migratoires survient dans les 2 premières 
semaines. Les facteurs favorisants sont l’utilisation, de plus 
en plus rare actuellement, d’une sonde atriale passive, le 
défaut de vissage d’une sonde à fixation active dans la paroi 
atriale, le caractère trop tendu ou au contraire détendu de 
la sonde et les manipulations consciente ou inconsciente du 
boîtier (twiddler’s syndrome). La migration de la sonde ven- 
triculaire est devenue extrêmement rare. La migration de la 
sonde atriale peut se faire dans la veine cave supérieure avec 
un aspect, sur la radiographie de face, de courbe en J conser- 
vée mais en position haute. Elle peut être dans le ventricule 
droit (fig. 14-28), voire dans la veine cave inférieure. 





Fig. 14-28 Radiographie thoracique de face. 
Électrode ventriculaire rompue au niveau de son origine, migrée et enroulée 
dans les cavités droites avec son extrémité distale fixée dans la paroi ventri- 
culaire (une seconde électrode a été remise en place). 
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Rupture d’une sonde 


Elle est habituellement provoquée par des mouvements de 
flexion répétés. Les sites les plus fréquents de rupture sont 
le segment veineux entre la première côte et la clavicule, la 
partie enroulée dans le tissu sous-cutané près du générateur 
et le point d'entrée veineux [12, 18]. Classiquement, la frac- 
ture est en rapport avec une solution de continuité complète 
du conducteur et de la gaine isolante. Si cette dernière reste 
intacte, des défauts de fonctionnement intermittents peuvent 
être observés. Certains types de fracture peuvent être difficiles 
à discerner en radiographie standard, en particulier les frac- 
tures survenant derrière le générateur et celles maintenues en 
place par une gaine isolante intacte. 

Habituellement, ces sondes fracturées sont laissées en place 
du fait de leur fixation avec l’endocarde. Leur retrait n’est 
envisagé qu’en cas d'infection myocardique. 


Complications infectieuses 


La fréquence est de l’ordre de 1 % [20]. Les infections sont 
essentiellement localisées au niveau du boîtier du stimu- 
lateur. Elles atteignent les sondes (avec endocardite) dans 
moins d’un cas sur dix [3, 19]. Le diagnostic doit être sus- 
pecté sur des signes inflammatoires locaux (au niveau du boî- 
tier) pouvant évoluer vers une ouverture avec suppuration. 
L’endocardite est suspectée devant un aspect épaissi d’une ou 
plusieurs sondes à l'échographie transæsophagienne, pouvant 
aller jusqu’à un aspect de végétations appendues à la sonde. 
Le traitement repose, outre une antibiothérapie, sur l’ablation 
du matériel. Ce geste, sans difficulté au niveau du boîtier, peut 
être plus complexe pour les sondes qui sont fixées dans la paroi 
cardiaque, pouvant même conduire à une chirurgie cardiaque. 


SONDE ENDOTRACHÉALE 


La sonde endotrachéale est destinée à assurer une hématose 
optimale tout en assurant la liberté des voies aériennes en les 
protégeant des éventuelles inhalations. Elle peut être réalisée 
par voie nasale ou orale. Il peut encore s’agir d’une sonde de 


trachéotomie, rarement source de complications du fait d’une, 


mise en place « chirurgicale ». 


Position idéale 


De nombreuses séries dans la littérature concluent à l'intérêt 


= 
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de la radiographie thoracique après intubation trachéale [7]. 2 


En effet, le nombre de malpositions trachéales est élevé et 
varie entre 10 et 25 % selon les séries [60, 891]. 

De nombreux repères de bonne position sont détaillés dans 
la littérature. Nous n’en citerons que quelques-uns. Pour cer- 
tains [56]. l'extrémité de la sonde doit être au moins à 3 cm 
en dessous des cordes vocales, en regard des corps vertébraux 
de C5 ou C6, et au moins 3 cm au-dessus de la bifurcation 
trachéale, soit en regard et au niveau du sommet de la crosse 
de l'aorte. Pour d’autres [95], la sonde doit être 5 à 7 cm 
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-dessus de la carène et le ballonnet ne doit pas déformer 
“les parois de la trachée pour éviter le risque de nécrose. Si 
la bifurcation n’est pas visible, elle doit être située entre les 
corps des 5° et 7° vertèbres dorsales. Pour Pappas et Good- 
man [75], si le tube est situé 3 à 5 cm au-dessus de la crosse 
de l’aorte, la position de la sonde est correcte dans 95 % des 
cas. Pour Locker et al. [58], l'extrémité distale de la sonde 
doit être 3 cm en dessous du manubrium sternal. 


Complications 


Malposition 


Elle est plus fréquente chez la femme que chez l'homme 
(62 contre 38 %) et intéresse plus souvent la bronche souche 
droite lorsqu'il s’agit d’une intubation sélective, car celle-ci se 
situe dans la continuité de l'axe de la trachée. La malposition 
est manipulateur-dépendante et son pourcentage est anec- 
dotique lorsque le praticien est expérimenté. La malposition 
haute expose au risque d’extubation inopinée et aux lésions 
des cordes vocales par le ballonnet. La malposition basse peut 
être à l’origine d’une irritation de la bifurcation trachéale avec 
possible ulcération muqueuse. À un degré de plus, il peut 
s'agir d’une intubation sélective avec atélectasie du poumon 
non ventilé (fig. 14-29) et risque barotraumatique du pou- 





a 


Fig. 14-29 (a) Radiographie thoracique de face. 


mon hyperventilé (emphysème interstitiel voire pneumo- 
thorax sous-tension). 


Erreur de trajet avec intubation 
œsophagienne 


Le diagnostic repose essentiellement sur l'examen clinique. 
En effet, le plus souvent, l'examen clinique met en évidence 
une ventilation peu efficace, voire inexistante. Par ailleurs, 
il peut révéler une dilatation gastrique avec bruits lors de 
l'insufflation. Il est possible que la radiographie pulmonaire 
révèle une inflation de la poche à aire gastrique ou une 
hyperclarté libre de la trachée. S'il persiste un doute radio- 
clinique, un cliché de profil, voire de trois quart mettra en 
évidence la malposition de la sonde. Des cas de rupture 
œsophagienne sont décrits dans la littérature. Il s’agit d’une 
complication rare avec, en théorie, un risque plus important 
de rupture en cas d’intubation nasotrachéale, car le geste est 
réalisé à l’aveugle [13, 31, 45]. Dans une série de 52 per- 
forations œsophagiennes [40, 99] d’étiologies diverses, il 
n’est retrouvé une origine post-traumatique par intubation 
nasotrachéale que dans 5,6 % des cas. La radiographie tho- 
racique montre l'existence d'air pariétal cervical dans 60 % 
des cas si la perforation intéresse l’œsophage cervical [40]. 
Dans près de 12 % des cas, il n'existe aucune traduction 
radiologique. Le pronostic de cette complication dépend 
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Extrémité distale de la sonde d’intubation trachéale située dans la bronche souche droite (flèches). 


(b) Coupe TDM en fenêtre parenchymateuse. 


L'examen TDM confirme l’intubation sélective au niveau de la bronche souche droite (flèche) avec atélectasie du poumon gauche (examen réalisé pour survenue 


inexpliquée d’un poumon blanc unilatéral !). 
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directement de la précocité du diagnostic. Le diagnostic de 

certitude radiologique repose sur l’opacification œsopha- 
gienne aux hydrosolubles dans un premier temps, puis avec 
de la baryte en petite quantité, si l'examen est négatif ou s’il 
existe une suspicion de fistule œsotrachéale [56]. La mor- 
talité en rapport avec cette complication est estimée à 21 % 
dans les perforations thoraciques et à 6 % dans les perfo- 
rations cervicales. Cette différence de pronostic s'explique 
par le risque de médiastinite survenant dans les ruptures 
thoraciques. 


Rupture de la trachée 


C’est une éventualité rare (fig. 14-30). Elle est souvent le fait 
d’une malposition et peut s'accompagner d’un pneumotho- 
rax, voire d’un triple syndrome gazeux associant un pneumo- 
thorax, un pneumomédiastin et de l'air pariétal [4]. Une 
distension trop marquée du ballonnet (fig. 14-31), se tradui- 
sant sur le cliché de face par un élargissement ponctuel de la 
lumière trachéale, peut être à l’origine de phénomènes isché- 
miques et de sténoses séquellaires [66]. 


SONDE NASOGASTRIQUE 


Position idéale 


Il n'existe pas de méthode idéale pour reconnaître la bonne 
position de la sonde gastrique. Un des critères radiologiques 
utilisés de bonne position est le siège sous-phrénique gauche 
de l'extrémité de la sonde, mais ce critère est pris en défaut 
dans près de 27 % des cas [49]. Les signes cliniques classiques 





Fig. 14-30 (a) Radiographie thoracique de face. 





Fig. 14-31 Radiographie thoracique de face. 
Ballonnet trop gonflé (flèches) d’une sonde d'intubation trachéale (astérisque) 
avec risque d'ischémie pariétale et de rupture secondaire. 


que sont les bruits aériens lors de l’insufflation et l’aspiration 
de liquide sont peu ou pas contributifs, en particulier en cas 
de malposition pleurale. La mesure du pH dans le liquide 
d'aspiration est un bon signe mais en pratique difficilement 
réalisable [40]. L’aspiration et de la mesure du PH sont des 
méthodes insuffisantes ayant une sensibilité de 77 et 40 % 
respectivement et une spécificité de 38 et 75 % respective- 
ment. Différentes méthodes [36, 68] ont été proposées pour 
améliorer la mise en place de telle sonde : mise en place de la 
sonde sous laryngoscopie [37], par l'utilisation d’une méthode 
colorimétrique, mise en place en deux temps ou grâce à une 
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Important pneumomédiastin avec air pariétal dans les suites d’une intubation trachéale. 


(b) Coupe TDM en fenêtre parenchymateuse. 


Rupture de la paroi postérieure de la trachée associée à un pneumomédiastin et à de l'air pariétal. 
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thode électromagnétique utilisant un aimant pour diriger 
l'extrémité métallique distale de la sonde [52], mise en place 
en vision directe [35, 36, 37, 63, 89,911. 


Malpositions et complications 


Est considérée comme malposition la position de la sonde 
en dehors de la lumière œsophagienne ou lextrémité dis- 
tale de la sonde se projetant en amont de la jonction œæso- 
gastrique [78]. Pour de nombreux auteurs, la majorité de ces 
malpositions (entre 62 et 96 %) survient chez des patients 
sous ventilation mécanique [23, 41, 76]. 


Malposition endo-œsophagienne 


Ces malpositions sont représentées essentiellement par l’exis- 
tence de boucles à l’intérieur de l’œsophage, nn, recon- 
nues sur la radiographie thoracique de face (fig. 14-32 et 14-33). 


Position trach per ronchique 
de la sonde gastrique 


Il s’agit d'un incident relativement fréquent en milieu 
d’anesthésie-réanimation, dont la fréquence peut être esti- 
mée à 2 % [83] (fig. 14-34). L’éventualité d’un passage trans- 
glottique n’est pas prévenue par l’intubation trachéale et au 





Fig. 14-32 Radiographie thoracique de face. 
Sonde œsophagienne enroulée dans le tiers supérieur de l’œsophage (flèches). 
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Fig. 14-33 Radiographie thoracique de face. 
Trajet trachéobronchique d’une sonde œsogastrique compliquée d’une per- 
foration pulmonaire et extrémité distale en situation intrapleurale. 


contraire s'avère souvent être un facteur aggravant [67]. Cette 
notion est parfaitement illustrée dans une série concernant 
la mise en place de 740 sondes gastriques [83] qui montre 
que tous les patients présentant une telle malposition avaient 
la conscience altérée, en particulier 13 patients intubés sur 
14 malpositions. En effet, si la fausse route passe rarement 
inaperçue chez le patient conscient, la mise en place de la 
sonde gastrique chez le patient intubé sous sédation géné- 
rale, avec le sentiment de sécurité des voies aériennes et l’ab- 
sence d’intolérance au passage transglottique, augmente le 
risque de fausse route avec un taux d'incidence estimé jusqu’à 
60 %. Par ailleurs, la radiographie pulmonaire de face peut 
être faussement rassurante par effet de superposition. Il fau- 
dra parfois avoir recours aux incidences complémentaires de 
profil ou en oblique pour faire le diagnostic de malposition. 
Le contrôle radiographique reste cependant nécessaire pour 
nombre d'auteurs, en particulier en cas de mise en place de 
sonde pour alimentation entérale. 








Passage transbr ique 
de la sonde eue 


Selon la littérature, il s’agit d’une complication rare, surve- 
nant dans 2 à 4 % des cas [41, 49, 98]. Cette lésion survient 
lors de l’effraction transglottique chez le patient sédaté avec 
des tentatives pour forcer le passage. 
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Fig. 14-34 (a) Radiographie thoracique de face. 
Présence de drains pleuraux paraissant accolés et sur le même plan. 


(b) Radiographie thoracique de profil. 
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L'incidence de profil montre bien la topographie antérieure d’un premier drain (flèches blanches) et la topographie postérieure du second (flèches noires). 


Pneumothorax 


Il est rare ; il survient chez 0,2 à 0,3 % des patients et repré- 
sente près de 8 % des complications [24, 35, 44, 98]. 


Rupture œsophagienne 


L’éventualité d’une perforation primaire est quasi inexis- 
tante [35]. Elle survient souvent après une intubation 
nasotrachéale difficile ayant nécessité des essais itéra- 
tifs [31]. D’autres facteurs de risque sont cités dans la lit- 
térature, tels les anomalies anatomiques de l’œsophage, le 
statut mental altéré ou encore la présence d’ostéophytes 
CerviCaux. 

Des cas de rupture gastrique et de fistule trachéobron- 
chique ont été décrits de façon isolée et restent des éventuali- 
tés exceptionnelles. 


DRAINS PLEURAUX 


La mise en place d’un drain thoracique est un geste qui s’ac- 
compagne d’une faible morbi-mortalité. Il est considéré 
comme un geste sûr [10, 27, 54, 70, 87]. L’indication de drai- 
nage thoracique concerne essentiellement le pneumothorax 
et l’épanchement liquidien [5]. L’éventualité de la mise en 
place injustifiée d’un drain est rare — 2,4 % d’une série anglaise 
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multicentrique de 624 patients présentant un traumatisme 
thoracique [95]. 


Position idéale 


Elle diffère en fonction du type d’épanchement à drainer en 
décubitus dorsal. Pour un pneumothorax, l'extrémité du drain 
devra être antérieure et supérieure [27, 30, 54] avec un abord 
au niveau du 2° ou 3° espace intercostal sur la ligne axillaire 
antérieure. Pour un épanchement liquidien, l'extrémité du” 
drain devra être postérieure et à la base avec un abord au niveau 
du 7° ou 8° espace intercostal sur la ligne axillaire médiane. 
L’extrémité du drain doit se trouver dans la cavité pleurale. Il 
est important de localiser le dernier orifice de drainage qui doit 
être en situation intrapleurale. Ce dernier orifice est matérialisé 
par une solution de continuité du repère radio-opaque. La véri- 
fication du bon positionnement du drain sur la seule radiogra- 
phie standard de face est délicate, voire sujette à caution [34] 
pour la localisation exacte du drain. Elle est insuffisante pour 
apprécier la position du drain [95] et nécessite une incidence 
orthogonale (fig. 14-35). La tomodensitométrie est plus per- 
formante pour évaluer la position exacte de ces drains [6]. Elle 
pourra être réalisée en cas d’absence de drainage efficace ou s’il 
existe un doute clinique sur une éventuelle malposition avec 
radiographie standard non contributive. 
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Fig. 14-35 Radiographie thoracique de face. 

Malposition d’une sonde nasogatrique enroulée dans le tiers inférieur de 
l'œsophage et dont l'extrémité distale remonte au niveau de son tiers supé- 
rieur. Cette malposition est associée à un ballonnet de sonde de trachéo- 
tomie trop gonflé. 


Complications [50] 


Malpositions 


Elles sont de plusieurs types. 


Malposition pariétale 

Il s’agit d’une éventualité relativement fréquente puisqu'elle est 
retrouvée entre 19 % et 30 % des cas [27, 47, 63, 74, 84]. Elle 
contribue à augmenter la morbi-mortalité du geste de drainage. 
La mise en évidence de cette malposition sur la radiographie 
standard est fonction de l'incidence réalisée et de la projection 
de l'extrémité distale du drain (fig. 14-36). Lorsque le drain se 
projette sur le parenchyme pulmonaire, cette malposition est 
difficilement appréciable. En cas de doute, un scanner du tho- 
rax complémentaire permettra une localisation exacte du drain 
et de visualiser les éventuelles complications locales. La mal- 
position pariétale peut être à l’origine d’un hématome de paroi 
(grand pectoral chez l’homme), de dommage du sein chez la 
femme ou d’un syndrome de Claude Bernard-Horner [11]. 


Malposition scissurale (fig. 14-37) 


Sa signification est très controversée. En effet, pour certains 
auteurs, il s’agit d’une complication qui prolonge le drai- 
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Fig. 14-36 Radiographie thoracique de face. 
Topographie pariétale de l’extrémité distale du drain pleural. 


nage [92] et, pour d’autres, le drain est fonctionnel sans effet 
délétère [25]. Cette malposition peut être retrouvée dans près 
de 20 % des cas et prédomine du côté droit du fait de la pré- 
sence de la petite scissure [84, 95]. 


Malposition intraparenchymateuse 


Il s’agit d’une éventualité plus fréquemment rencontrée en cas 
de lésion pulmonaire préexistante ou s’il existe une symphyse 
pleurale [32, 50, 71, 75]. La position intraparenchymateuse 
du drain lui confère un caractère exclu et non fonctionnel. 
Il se caractérise en imagerie par la présence d’une réaction 
de condensation obligatoire du parenchyme autour du 
drain particulièrement bien mise en évidence sur les coupes 
scanographiques (fig. 14-38). Ces malpositions peuvent être 
à l’origine de complications à type de lacération pulmonaire 
et, plus tardivement, de fistule bronchopleurale chronique ou 
d’abcès [6, 71]. Il faut différencier le drain en position intra- 
parenchymateuse d’un drain qui est simplement entouré par 
du parenchyme pulmonaire. Dans ce dernier cas, le paren- 
chyme de voisinage est normal. 


Malposition médiastinale 


Elle résulte d’une introduction trop lointaine du drain pleural. 
Elle peut être à l’origine de plaie cardiaque [48], de l'artère pul- 
monaire [94] ou de lésion œsophagienne [5, 82-84]. Ce type 
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Fig. 14-37 (a) Coupe TDM en fenêtre parenchymateuse. 





L'extrémité distale du drain ne traverse pas le parenchyme pulmonaire mais est située au niveau de la petite scissure. 


(b) Reconstruction 2D dans le plan frontal. 
Cette reconstruction visualise bien le trajet scissural du drain. 





Fig. 14-38 Coupe TDM en fenêtre parenchymateuse. 
Condensation parenchymateuse en bande secondaire à une malposition 
intraparenchymateuse d’un drain qui a été retiré. 


de lésions médiastinales, potentiellement graves, est souvent 
suspecté à la mise en place et la tomodensitométrie permet 
facilement de faire l’état des lieux, en particulier de la position 
exacte du drain et des éventuelles complications résultantes. 


On peut rapprocher de ce type de malposition la situa- 
tion apicale paramédiastinale du drain pleural, notamment 
à gauche, venant au contact de l’artère sous-clavière avec 


risques de lésion vasculaire. — 


Malposition abdominale O 


Elle résulte du passage transdiaphragmatique du drain. Cette O 
complication est observée de façon plus fréquente, au même 
titre que les lacérations pulmonaires, lors de l’utilisation de 
drain monté sur trocart. La localisation sous-diaphragmatique = 
du drain peut être à l’origine de lésions d’organes (fig. 14-39). eu 
Le foie et la rate sont les organes le plus souvent lésés [83], 
mais des lésions gastriques ont été observées [99]. 


Ma 


Complications infectieuses 


L’infection pulmonaire est retrouvée dans 8 % des cas environ 
et l'empyème pleural se rencontre dans 1 à 25 % des cas de 
malposition [70]. 


O 
= 
Hémorragie = 


Elle se déclare sous la forme d’un hémothorax ou d’une col- 
lection hémorragique extrapleurale. Elle est en relation le 
plus souvent avec une lésion d’un vaisseau intercostal lors de 
la mise en place du drain. 
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Fig. 14-39 (a) Radiographie thoracique de face. 
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Malposition d’un drain pleural droit dont l'extrémité distale est située en projection du cul-de-sac costodiaphragmatique postérieure (flèches). La persistance 


d’un pneumothorax (têtes de flèche) témoigne de son inefficacité. 


(b) Coupe TDM avec injection de produit de contraste en fenêtre tissulaire centrée sur le tiers supérieur de l'abdomen. 
L'extrémité distale du drain (flèche) se projette au niveau de l’espace pararénal postérieur et est responsable d’un hématome rétropéritonéal. 


Autres complications 


Elles sont plus anecdotiques mais potentiellement graves. 
Il peut s'agir d’un choc cardiogénique par compression 
de l'oreillette droite, d’un syndrome de Claude-Bernard- 
Horner par compression du ganglion sympathique cervical 
inférieur [11], d’une lésion du nerf phrénique, d’une lésion 
artérielle sous-clavière gauche par agression directe du 
drain (fig. 14-40) ou encore un peu probable pneumothorax 
controlatéral par traversée médiastinale. 


Quand réaliser un contrôle 


radiographique ? 


Devant un drainage inefficace ou une symptomatologie évo- 
catrice de complication, on aura recours systématiquement à 
la radiographie standard de face couplée aux incidences com- 
plémentaires. En cas de radiographie non contributive, dou- 
teuse ou encore de discordance radioclinique, on aura recours 
à la tomodensitométrie qui lui est bien supérieure pour loca- 
liser le drain et détecter les complications qui résultent d’une 
éventuelle malposition. 
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L'intérêt de la radiographie thoracique de contrôle systéma- 
tique après ablation de drain se discute [66]. Il semble qu’elle 
ne devrait pas faire partie des mesures de routine, même si les 
complications les plus fréquentes du drainage thoracique sur- 
viennent après l’ablation du drain (pneumothorax résiduel, 
empyème thoracique). Pour certains [82], la demande doit 
être motivée par une indication sériée sous-tendue par un bon 
examen clinique. 


CONCLUSION 


Le nombre et la diversité des matériels observables sur un cli- 
ché de radiographie pulmonaire augmentent en rapport avec 
l'évolution technologique médicale. Dans sa pratique quoti- 
dienne, le radiologue est donc amené à juger et donner son 
avis de spécialiste sur l’ensemble de ces radiographies stan- 
dard et à prescrire un éventuel complément scanographique 
dont il aura jugé l'opportunité. Dans le cadre d’une bonne pra- 
tique radiologique, il est donc fondamental d’avoir une solide 
culture technique de ces matériels, mais aussi de connaître 
leur emplacement idéal sur une radiographie pulmonaire et 
l'ensemble de leurs complications potentielles. 
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Fig. 14-40 (a) Radiographie thoracique de face. 


L'extrémité distale du drain pleural (flèche) se projette au niveau de l’apex gauche. 
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(b) Coupe TDM en fenêtre médiastinale avec injection de produit de contraste. 
L'extrémité distale du drain (flèche) arrive au contact de l'artère sous-clavière gauche (tête de flèche). 
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VASCULARITES, ANÉVRISMES ET FAUX 
ANÉVRISMES ARTÉRIELS PULMONAIRES 


M. El Hajjam, J]. Sellier, A. Machet, M. Bensalah, S. Binsse, 
C. Lagrange, À. Demir, J.-P. Pelage, P. Lacombe 


En dehors la maladie veineuse thrombo-embolique, les patho- 
logies acquises des vaisseaux pulmonaires sont rares. Les 
anomalies artérielles élémentaires sont nombreuses et parfois 
associées : sténoses, occlusions, thromboses, embolies, ané- 
vrismes et faux anévrismes, s'inscrivant dans des cadres radio- 
cliniques souvent trompeurs. 

Si les quatre premiers types de lésions artérielles ne posent 
pas de problème de définition, la distinction entre anévrisme 
et faux anévrisme est souvent débattue. Un vrai anévrisme 
pulmonaire correspond à une dilatation de la lumière du vais- 
seau concerné de 50 % ou plus par rapport au diamètre de 
référence, calculé à la limite périphérique de la paroi. Ana- 
tomiquement, les trois tuniques de la paroi vasculaire sont 
présentes, étirées mais non rompues. Une ectasie répond à 
la même définition, mais la dilatation de la lumière est infé- 
rieure à 50 % par rapport au calibre normal. Un faux ané- 
vrisme se caractérise par la rupture des trois tuniques, quel 
que soit le diamètre du vaisseau dans la zone pathologique. 
Entre ces deux extrêmes, les définitions sont floues, et Marx et 
al. [47] proposent que lorsqu'une tunique est préservée, géné- 
ralement l’adventice, le terme d’anévrisme mixte soit retenu. 
Nous utiliserons ici le terme de faux anévrisme quand une 
ou plusieurs tuniques artérielles sont rompues -— définition 
communément admise par les chirurgiens — tout en sachant 
qu'en imagerie, la frontière entre rupture d’une, deux ou trois 
tuniques vasculaires est imprécise. 

Les anévrismes des artères pulmonaires sont rares. Dans une 
revue de la littérature, Navarro et al. [51] signalent 8 cas sur 
109 571 autopsies, et 6 cas sur 4 126 anévrismes thoraciques, 
tous vaisseaux confondus. Parmi tous les anévrismes myco- 
tiques, la localisation pulmonaire a une fréquence de 5,3 %. 

Un diagnostic précoce de ces lésions, pouvant mettre en jeu 
le pronostic vital, permet un traitement spécifique, meilleure 
garantie pour contrôler l’évolutivité de la maladie et prévenir 
ses complications : retentissement sur le parenchyme pul- 
monaire et les cavités cardiaques droites et, surtout, hémop- 
tysies. Cependant, malgré un traitement bien conduit, les 
hémoptysies peuvent dominer la symptomatologie et assom- 
brir le pronostic immédiat. 

En raison de la fréquente intrication entre les lésions 
artérielles pulmonaires de ces diverses affections et l’hyper- 
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vascularisation bronchosystémique qui en découle, la respon- 
sabilité de l’une ou l’autre des circulations thoraciques dans 
la genèse des hémoptysies peut être difficile à cerner. Un faux 
anévrisme artériel pulmonaire peut occasionner des hémop- 
tysies de sang rouge, car les artères systémiques peuvent en 
assurer la perfusion. Dans la mesure où la clinique et l’endo- 
scopie peuvent être en défaut pour répondre à cette interro- 
gation, l’imagerie diagnostique, en particulier l’angioscanner, 
est déterminante. En cas d’hémoptysie rebelle au traitement 
médical, l'imagerie guidera l’angiographiste interventionnel 
pour l’embolisation. 

Nous envisagerons successivement les vascularites puis les 
anévrismes et les faux anévrismes artériels pulmonaires, en 
insistant sur leur cadre radioclinique et les implications théra- 
peutiques. 


VASCULARITES PULMONAIRES 


Une vascularite se définit comme un processus inflammatoire 
des vaisseaux sanguins qui peut conduire à la destruction des 
parois vasculaires et à des lésions ischémiques des organes 
irrigués par ces vaisseaux [69]. En raison de la richesse de son 
réseau vasculaire, du grand nombre de cellules vasoactives et 
de sa sensibilité aux agents antigéniques d’origine hémato- 
gène ou aérienne, le poumon est fréquemment affecté dans ce 
groupe hétérogène de vascularites. Même s’il n'existe pas de 
consensus quant à la classification de ces maladies, on peut 
schématiquement en distinguer trois groupes : 
— le groupe des angéites granulomateuses incluant la mala- 
die de Wegener, l’angéite allergique et granulomateuse de 
Churg et Strauss, la granulomatose sarcoïdosique nécro- 
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sante, la granulomatose lymphomatoïde et la granuloma-… 


tose bronchocentrique ; 

— le groupe des capillarites avec hémorragie pulmonaire dif- 
fuse comme la périartérite noueuse microscopique, le lupus 
érythémateux systémique et le syndrome de Goodpasture ; 

— le groupe des vascularites se compliquant d’anévrismes, de 
sténoses et de faux anévrismes, dominé par la maladie de 
Takayasu et la maladie de Behcçet. 

Seul ce dernier groupe sera détaillé dans ce chapitre. 
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Ma ladie de Takayasu 


Décrite à la fin du xix® siècle, la maladie de Takayasu est une 
vascularite non spécifique idiopathique touchant principale- 
ment les gros vaisseaux, l'aorte, l'artère pulmonaire et leurs 
branches. Sa distribution est mondiale, mais elle touche de 
façon préférentielle les pays d’Extrême-Orient, d'Amérique 
latine puis du Bassin méditerranéen. Sa fréquence est moindre 
dans les pays occidentaux, estimée à 2,6 cas par million d’ha- 
bitants dans le Minnesota. Les femmes sont neuf fois plus 
souvent affectées que les hommes et l’âge moyen de décou- 
verte est de 30 ans [37]. L’étiologie de la maladie de Takayasu 
est inconnue. Son association à certaines affections a fait 
envisager une origine postinfectieuse (tuberculose, maladies 
virales) ou auto-immune à médiation cellulaire. 

Les publications initiales se sont focalisées sur l'atteinte de 
l'aorte et de ses branches, principalement les troncs supra- 
aortiques, conduisant à l'appellation de « maladie des femmes 
sans pouls ». La première description de l'atteinte des artères 
pulmonaires date de 1940. Cette localisation n’a pas été 
prise en compte dans la classification artériographique de 
la maladie établie selon la topographie des lésions. Ce n’est 
qu'en 1975 que Lupi et al. [45] ont isolé le type IV, caractérisé 
par l'atteinte artérielle pulmonaire, quelle que soit la topogra- 
phie des lésions systémiques (fig. 15-1). 

Il n'existe pas de consensus sur la classification de la mala- 
die de Takayasu, mais on peut établir quatre types : 

— type I : il correspond à l'atteinte de l’aorte thoracique et 
de ses branches (subclavières, carotides communes, tronc 
artériel brachiocéphalique et coronaires) : 

— type Il : il correspond à l'atteinte de l'aorte abdominale et 
de ses branches : 

— type II : il regroupe les deux premiers types : 

— type IV : il définit l'atteinte pulmonaire pour certains 
auteurs, alors que pour d’autres, il correspond soit à l’at- 
teinte totale de l'aorte et de ses branches, soit à la forme 





Fig. 15-1 Maladie de Takayasu avec atteinte synchrone pulmo- 
naire et aortique (type IV). 

Angio-TDM montrant une sténose tronculaire de l'artère pulmonaire droite 
(flèche). L'épaississement de la paroi aortique (tête de flèche) permet de ratta- 
cher la sténose artérielle pulmonaire à la maladie de Takayasu. 
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anévrismale systémique de la maladie, c’est-à-dire à la phase 

athéromateuse tardive [49]. 

Le principal inconvénient de cette classification est qu'elle 
ne se réfère qu'à des critères artériographiques correspon- 
dant à des modifications tardives des lumières artérielles sans 
tenir compte des anomalies précoces des parois vasculaires. 
En effet, la maladie de Takayasu évolue en deux phases dis- 
tinctes : la phase précoce dite « active », caractérisée par un 
épaississement des parois vasculaires parfois indétectable 
angiographiquement correspondant à des lésions murales 
réversibles, et la phase tardive ou « occlusive » modifiant les 
lumières vasculaires et caractérisée par des lésions fibreuses 
irréversibles. Aussi, dans cette maladie, les principales problé- 
matiques sont les suivantes : 

— faire un diagnostic précoce sur des critères cliniques, bio- 
logiques et surtout d'imagerie de la paroi des vaisseaux ; 
tâche difficile car cette affection est considérée comme une 
des plus trompeuses et son pronostic dépend du délai thé- 
rapeutique [37, 83] ; 

— établir un diagnostic d’évolutivité ou d’activité pour adap- 
ter le traitement médical et surtout préciser le moment des 
thérapeutiques non médicales sur des lésions fixées ; 

— choisir le mode d'imagerie le moins invasif, c’est-à-dire 
éviter la ponction vasculaire, pour évaluer l'étendue des 
lésions systémiques et pulmonaires et choisir la meilleure 
modalité thérapeutique, chirurgie ou angiographie inter- 
ventionnelle : 

— prendre en charge les complications, dominées par les 
hémoptysies dans les atteintes pulmonaires. 

Pour chacune de ces problématiques, l'imagerie morpho- 
logique et fonctionnelle apporte des solutions et ouvre des 
perspectives de prise en charge de la maladie de Takayasu. 

La fréquence des atteintes artérielles pulmonaires est 
très diversement appréciée : sur des critères cliniques ou 
d'épreuves fonctionnelles respiratoires, on ne la retrouve que 
dans 4 à 16 % des cas. Si l’on se réfère à des critères anato- 
miques ou si l'atteinte pulmonaire est recherchée systémati- 
quement par angiographie numérisée ou par des méthodes 
isotopiques, cette fréquence s’échelonne entre 14,3 et 86 %, le 
plus souvent supérieure à 50 % [45, 54, 82]. 


Anatomie pathologique 


Les lésions macroscopiques et microscopiques des vaisseaux 
pulmonaires sont semblables à celles de l'aorte et des artères 
systémiques. 

À la phase active, un épaississement irrégulier de la paroi 
artérielle affecte principalement la média et l’adventice. Il 
existe un épaississement réactionnel de lintima qui a un 
aspect plissé mais sans modification de la lumière vasculaire. 
Les secteurs artériels pulmonaires touchés correspondent 
aux artères élastiques comprenant les troncs proximaux et 
s'étendant jusqu'aux branches lobulaires. Sur le plan histolo- 
gique où immunohistochimique, on constate une infiltration 
de cellules inflammatoires dans la zone jonctionnelle média- 
adventitielle constituée de lymphocytes T, de lymphocytes B 
et de granulocytes. Celle-ci est faite de cellules lymphoplas- 
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. mocytaires mononucléées ou géantes multinucléées, grou- 
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pées en granulomes ou réparties de façon diffuse. Il s’y asso- 
cie une rupture des limitantes élastiques. Une augmentation 
de calibre des vasa vasorum est souvent constatée, de même 
qu'une infiltration inflammatoire autour de ces derniers. L’in- 
filtration inflammatoire se prolonge dans l'atmosphère péri- 
vasculaire cellulograisseuse, et la présence de petites zones 
de nécrose avec micro-abcès et débris du tissu élastique de 
la média vient compléter les constatations histologiques. En 
résumé, les anomalies touchent toutes les tuniques artérielles, 
détruisent les composantes élastiques et s’accompagnent de 

lésions de nécrose de la média et de ladventice. Cependant, il 

existe une grande variabilité de la composante inflammatoire 

d’un patient à l’autre [37]. 

La phase tardive ou occlusive survient des mois, voire des 
années, après la phase initiale. Le délai moyen séparant les 
deux phases est inconnu, mais estimé de 1 à 8 ans [49]. Anato- 
miquement il existe un important amincissement de la média, 
une rupture constante des limitantes élastiques, un épaissis- 
sement fibreux marqué de l’adventice et un épaississement 
intimal régulier, différents de ceux de la maladie veineuse 
thrombo-embolique. Ces remaniements transmuraux tou- 
chent toutes les branches ayant des vasa vasorum, épargnant 
les artères musculaires. Ils occasionnent des modifications de 
la lumière circulante : sténoses, occlusions, irrégularités par 
thrombose et anévrismes. 

La distinction entre les deux phases repose sur de nom- 
breux critères cliniques, biologiques ou d'imagerie, essentiels 
pour la prise en charge thérapeutique. Cependant, autant il 
apparaît possible d'affirmer la notion d’activité de la mala- 
die, autant la non-activité ne peut être que suspectée. Cette 
constatation est d’ailleurs confirmée dans les faits puisque 
45 % des patients présentent des signes d'évolution malgré 
un traitement bien conduit [82], et 44 % des biopsies chirur- 
gicales vasculaires présentent une juxtaposition de zones 
actives et inactives même dans des zones fibreuses [32, 54]. 
Cela renforce l'importance d’une imagerie fonctionnelle illus- 
trant l’activité inflammatoire comme l'imagerie par résonance 
magnétique (IRM), en particulier les séquences de diffusion, 
et la tomographie par émission de positons couplée au scan- 
ner (TEP-scan). 

À côté de ces lésions anatomopathologiques identiques à 
celles des artères systémiques, l'atteinte artérielle pulmonaire 
présente quelques particularités : 

— l'atteinte valvulaire pulmonaire est exceptionnelle, contras- 
tant avec la fréquence de l’atteinte valvulaire aortique ; 

— l’absence de calcifications artérielles pulmonaires même au 
stade tardif ; 

— les sténoses distales sont possibles, souvent associées à des 
lésions proximales, sources d’hypertension artérielle pul- 
monaire et d'hémoptysies ; le diagnostic différentiel avec les 
sténoses congénitales ou les sténoses acquises non inflam- 
matoires s'avère particulièrement difficile (fig. 15-2) [6, 
38, 73] ; 

— un aspect de « vaisseau dans le vaisseau » a souvent été 
décrit ; il correspond à une thrombose complète organisée, 
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au sein de laquelle cheminent des néovaisseaux ayant des 
caractéristiques particulières ; ce sont des artères muscu- 
laires avec des couches bien différenciées et dotées de fibres 
élastiques qui circulent depuis la zone périvasculaire, à 
travers la paroi artérielle d’origine et la zone thrombosée, 
jusqu'à la lumière artérielle pulmonaire au-delà de la zone 
d’occlusion ; il s’agit donc des vasa vasorum pulmonaires 
alimentés par les artères systémiques thoraciques [37, 
32,02|,; 


— la notion d’artériolite pulmonaire ou d’artérite cellulaire 


est souvent citée; certaines observations iraient dans 
le sens d’une atteinte périphérique spécifique, surtout 
quand une atteinte proximale concomitante a été consta- 
tée [37, 45] ; pour d’autres auteurs, ces anomalies ne 
seraient que la conséquence de l’hypertension artérielle 
pulmonaire ;: 

— la dilatation « angiomatoïde » des petits vaisseaux pul- 
monaires a été rapportée [28, 37, 52]. Son origine est mal 
connue ; on incrimine l’hypervascularisation systémique 
de suppléance des lésions obstructives proximales ; une 
hypertension artérielle pulmonaire pourrait en découler, 
par maladie veino-occlusive secondaire au développement 
des capillaires dans toutes les structures parenchymateuses 
et, en particulier, les septa interlobulaires [36]. 


Clinique et biologie 

Les critères diagnostiques de la maladie de Takayasu ont été 
définis en 1990 par l'American College of Rheumotology, en 
se référant principalement à des signes relevant de la phase 
tardive de la maladie. Or, qu'il s'agisse de l'atteinte systé- 
mique où pulmonaire, le diagnostic clinique et biologique 
est difficile à la phase active de la maladie en raison de lab- 
sence de sténose vasculaire. Cliniquement, l'installation est 
insidieuse, marquée par de la fièvre, des sueurs nocturnes, 
une asthénie, des arthralgies, des myalgies et des rashs cuta- 
nés. Elle peut débuter très tôt, à l’âge pédiatrique. Les signes 
respiratoires ne sont pas spécifiques : dyspnée d'effort, toux, 
douleurs thoraciques ou hémoptysies. L’anémie est fré- 
quente. Le syndrome inflammatoire biologique (élévation de 
la vitesse de sédimentation et de la protéine C réactive) peut 
faire défaut dans un tiers des cas. En l'absence d’argument 
en faveur d’une atteinte vasculaire (diminution des pouls 
périphériques, souffle artériel, sensibilité à la palpation des 
carotides cervicales, hypertension artérielle, souffle diasto- 
lique d'insuffisance aortique, asymétrie tensionnelle de plus 
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de 10 mmHg entre les membres supérieurs, claudication = 


intermittente des membres inférieurs, etc.), le diagnostic est 
difficile à porter. Seul le terrain peut guider, s’il s’agit d’une 
femme jeune. La durée de la phase aiguë est variable, condi- 
tionnée par la mise en route du traitement, en moyenne de 
3 mois. La résistance à toute thérapeutique s’observe dans 
20 % des cas. 

Si le diagnostic d’artérite inflammatoire est évoqué, la 
recherche d’une atteinte pulmonaire est essentielle : sa 
présence permet d'affirmer le diagnostic de maladie de 
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Takayasu [37]. De même, si les signes thoraciques sont au 
premier plan (douleurs, hémoptysies, cœur pulmonaire aigu, 
infarctus pulmonaire), la recherche d’une atteinte systémique 
facilitera la démarche diagnostique et, surtout, la distinction 
souvent difficile avec une maladie veineuse thromboembo- 
lique (voir fig. 15-1) [27, 30]. 

Quant aux atteintes artérielles pulmonaires révélatrices 
de la maladie, Neidhart et al. [52] en ont colligé 33 cas 
dans la littérature, dont 11 étaient isolées. Il ressort de 
l'étude de ces observations d'atteinte artérielle pulmonaire 
que la phase active est mal connue et très peu documen- 
tée. La symptomatologie pulmonaire paraît découler plus 
d'une évolutivité des lésions sténosantes fibreuses d’une 
phase occlusive jusqu'alors bien compensée, que d’une mau- 
vaise tolérance d’une phase active. La fréquence des hémo- 
ptysies par développement de la circulation systémique 
serait un argument en faveur de cette hypothèse. De plus, 
il ne semble pas exister de facteur géographique ou racial 
dans l'atteinte pulmonaire, ni de corrélation entre la fré- 
quence des atteintes pulmonaires et celle des artères systé- 
miques [71]. En revanche, plus une atteinte systémique est 
sévère, plus elle a de risque d’être associée à une atteinte 
pulmonaire [82]. 
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Fig. 15-2 Maladie de Takayasu avec 
atteinte artérielle pulmonaire péri- 
phérique. 

(a) Angiographie numérisée de face centrée 
sur le champ pulmonaire droit : temps pré- 
coce. Réduction de calibre des branches seg- 
mentaires du lobe supérieur droit. (b) Temps 
tardif : hypovascularisation pulmonaire dans 
les territoires correspondants. (c) Angiogra- 
phie pulmonaire sélective gauche (autre 
patient) : sténoses irrégulières des artères 
segmentaires du culmen. 


Imagerie 


Radiographie du thorax 


La radiographie standard du thorax est considérée comme peu 
contributive au diagnostic, surtout s’il n'existe pas de signe direct 
ou indirect d'atteinte systémique : mamelonnement du contour 
de l'aorte thoracique descendante, calcifications linéaires ou, 
plus rarement, en motte (plug) de l'aorte et de ses branches, 
saillie du bouton aortique ou du bord droit de l'aorte ascendante, 
encoches costales liées à la circulation collatérale intercostale de 
compensation des obstructions des artères subclavières [49]. Les 
chiffres très dispersés de sensibilité et de spécificité de la radio- 
graphie du thorax dans l'atteinte pulmonaire de la maladie de 
Takayasu s'accordent mal avec certaines publications où les ano- 
malies paraissent presque constantes [6, 37, 71]. Cependant, un 
cliché du thorax normal ne permet pas d’exclure le diagnostic. 
L'aspect des hiles pulmonaires est variable (fig. 15-3 et 15-4). 
Chaque hile peut être petit ou gros de façon symétrique ou asy- 
métrique. La corrélation avec l’angiographie paraît bonne. Un 
hile petit ou absent se rencontre dans les sténoses proximales. 
Un gros hile peut correspondre soit à des anévrismes proximaux 
ou post-sténotiques, soit à un épaississement de la paroi artérielle 
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Fig. 15-3 Maladie de Takayasu de type IV. 





(a) Radiographie standard centrée sur le hile droit. Les limites du hile sont imprécises et les arborisations vasculaires grêles. (b) Correspondance angiographique. 


Les sténoses pulmonaires intéressent toutes les artères proximales. 





Fig. 15-4 Maladie de Takayasu de type IV. Sur la radiographie standard, le hile droit était petit et une redistribution vasculaire vers 


la gauche était constatée. 


(a) Angiographie pulmonaire numérisée. Occlusion subtotale de l'artère pulmonaire droite et de ses branches. (b) Temps tardif où la parenchymographie se 


limite à la portion périhilaire. 


pulmonaire sans anévrisme, soit aux deux à la fois. De plus, un 
gros hile peut être lié à une redistribution du flux au profit du 
côté le moins atteint ou à une hypertension artérielle pulmo- 
naire. Dans ce dernier cas, on s’attachera à rechercher des signes 
d’hypertrophie du ventricule droit de face ou de profil. 


L'étude des vaisseaux intraparenchymateux pulmonaires 
peut également être contributive en montrant des signes 
de redistribution vasculaire inappropriée des zones patho- 
logiques (vaisseaux grêles) vers les zones saines (vaisseaux 
normaux ou dilatés). 
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parenchyme pulmonaire peut être le siège d'anomalies 
traduisant une ischémie : réduction de volume avec ascen- 
sion d'une coupole diaphragmatique, opacité mal limitée 
d’un infarctus, excavation prédominant aux lobes supérieurs, 
parfois surinfectée (fig. 15-5). L’épaississement des scissures 
est très fréquent et les épanchements pleuraux plus rares. 
La silhouette cardiaque peut avoir l’aspect d’une cardio- 
pathie valvulaire aortique ou hypertensive. L'ensemble de 
ces anomalies contribue à orienter vers une maladie veineuse 
thrombo-embolique. 

À côté de ces anomalies liées à l'atteinte spécifique se sur- 
ajoutent des signes en rapport avec les complications du trai- 
tement corticoide, immunosuppresseur ou avec une éven- 
tuelle maladie thrombo-embolique secondaire. 


Échographie-Doppler 

L’échographie-Doppler superficielle, endovasculaire ou trans- 
œsophagienne a été utilisée dans la maladie de Takayasu [41, 
71]. Cet examen permet d'éliminer une thrombose veineuse 
profonde, d'attirer l'attention sur les artères systémiques dont 
les tuniques sont épaissies (troncs supra-aortiques) ou sur l’ori- 
fice aortique siège possible d’une régurgitation diastolique, et 
ainsi d'attribuer une obstruction artérielle pulmonaire à une 
artérite inflammatoire. 


Examens isotopiques 


L'intérêt des techniques isotopiques classiques ou par tomo- 

graphie à émission de positons au 18-FDG est double : 

— faire un diagnostic non invasif de lésion artérielle pulmo- 
naire aussi bien à la phase aiguë qu'à la phase occlusive, 
avec peu de faux négatifs ; 

— détecter les signes d'activité et d’évolutivité, éléments déter- 
minants pour la mise en route du traitement corticoïde 
et immunosuppresseur et critère essentiel pour fixer le 
moment du traitement non médical [28, 54]. 

Plusieurs travaux illustrent l'efficacité de ces méthodes iso- 
topiques dans le diagnostic d'activité, la réponse au traitement 
et la récidive [54, 74]. Ces progrès sont similaires à ceux de 
l'angio-tomodensitométrie (angio-TDM) et de l'IRM. 


Angio-tomodensitométrie 


La TDM hélicoïdale multicoupes joue actuellement un rôle 
déterminant dans l'appréciation des anomalies murales systé- 
miques et pulmonaires pour le diagnostic à la phase initiale 
de la maladie et un rôle potentiel pour le diagnostic d’acti- 
vité [11,57]. Avant injection, les parois vasculaires sont iden- 
tifiables car épaissies, d’une densité spontanée égale ou supé- 
rieure à celle du muscle (47 à 82 UH -— unités Hounsfñeld), 
voire calcifiées pour les artères systémiques, contrastant avec 
une lumière vasculaire hypodense en raison de l’anémie. En 
angio-TDM apparaît à la phase vasculaire précoce un rehaus- 
sement pariétal inhomogène donnant une image en « double 
anneau », bien connue pour l'aorte, à notre connaissance non 
rapportée pour l'artère pulmonaire : l'anneau interne hypo- 
dense contraste avec le rehaussement intense de la lumière 
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vasculaire. Il correspondrait à l’épaississement de l’intima ; 
l'anneau externe hyperdense serait lié à une prise de contraste 
des zones média-adventicielles et des vasa vasorum dilatés. 
La limite périphérique de l'anneau externe est imprécise en 
raison de la prise de contraste de l'atmosphère cellulograis- 
seuse périvasculaire. L’épaississement est supérieur ou égal à 
3 mm, pouvant atteindre 7 à 8 mm au maximum. Il se détecte 
plus facilement dans la zone de contact entre la face postéro- 
gauche de l'aorte ascendante et antéro-droite du tronc de l’ar- 
tère pulmonaire. Il peut être annulaire ou semi-lunaire. La 
prise de contraste pariétale est plutôt tardive et persiste de 
longues minutes. Elle peut passer facilement inaperçue sur 
une phase artérielle pulmonaire précoce, d’où la nécessité 
de réaliser une acquisition tardive car l’image du « double 
anneau » se renforce dans le temps. Ces anomalies étaient 
présentes six fois sur huit dans la série de Park et al. [57]. 

Les anomalies pulmonaires ne se limitent pas à un épaississe- 
ment pariétal artériel avec retentissement sur les lumières : sté- 
noses, occlusions et plus rarement anévrismes (voir fig. 15-1 et 
fig. 15-6). En effet, on retrouve également les signes en faveur 
d’une ischémie parenchymateuse (infarctus parfois excavé ou 
réaction pleurale), d’une hypertension artérielle pulmonaire 
(diamètre du tronc de l'artère pulmonaire supérieur à 29 mm, 
hypertrophie ou dilatation des cavités cardiaques droites) ou 
du développement de la circulation systémique bronchique et 
non bronchique, conséquences des sténoses artérielles pul- 
monaires. Les anomalies vasculaires seront détaillées dans le 
paragraphe consacré à l’angiographie. Rappelons la possibi- 
lité d'adénomégalies médiastinales et l'absence d’argument en 
faveur d’une fibrose médiastinale ou d’une tumeur. 

Au niveau parenchymateux ont été décrites des « images 
en mosaique » avec un contraste entre des zones hypodenses 
correspondant aux territoires atteints où les artères sont sté- 
nosées, contrastant avec un parenchyme normal hyperdense 
à cause de la redistribution vasculaire. De plus, une obser- 
vation originale de micronodules centrolobulaires diffus, 
secondaires à une distension des vaisseaux périphériques 
par l’hypervascularisation systémique de compensation a été 
publiée par Hara et al. [28]. 

Si la place du scanner est essentielle dans le diagnostic posi- 
tif et Le bilan d'extension de la maladie, elle reste à confirmer 
dans le diagnostic d'activité [68]. 


IRM 


L'examen comporte des séquences rapides en FSE TI avec 
ou sans saturation de la graisse, avant et après injection de 
chélate de gadolinium. Des acquisitions sont pratiquées aux 
temps artériel, veineux, puis à 5, 10 et 15 minutes après l’in- 
jection du produit de contraste [32, 84]. 

Les séquences tardives sont indispensables pour mettre en 
évidence la prise de contraste et l’inflammation pariétale. 

Une imagerie T2 avant saturation de la graisse est également 
effectuée pour l'évaluation de l’œdème de la paroi vasculaire. 

Les séquences de diffusion deviennent systématiques et 
permettent d'évaluer avant et après traitement l’activité de 
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3, 15-5 Maladie de Takayasu révélée par l'atteinte pulmo- 

naire. 

(a) Radiographie thoracique de face montrant une opacité axillaire | 
droite et une surélévation de la coupole diaphragmatique homolatérale. 
(b) IRM frontale en SE T1 montrant un épaississement de la paroi de 
l'artère pulmonaire droite et une réduction progressive de son calibre. 
(c) IRM sagittale en SE T1 : l’épaississement de la paroi de l'artère pulmo- 
naire droite est asymétrique, en hyposignal semi-lunaire (flèche). (d) IRM 
axiale en SE T1 : hypersignal périphérique sous-pleural compatible avec 
un infarctus pulmonaire. (e) Angiographie pulmonaire numérisée : sté- 
nose régulière longue et significative de l'artère pulmonaire droite avec 
hypovascularisation périphérique. LÉ 
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Fig. 15-6 Maladie de Takayasu avec hémoptysie massive. Angiographie interventionnelle pulmonaire et systémique. 

(a) Aortographie de face numérisée. Les sténoses des troncs Supra-aortiques sont visibles. On constate l’opaciñication précoce de l'artère pulmonaire droite, 
témoignant d’un shunt systémopulmonaire sur une vraisemblable lésion de type IV (flèche). (b) L’opaciñication de l'artère coronaire droite en oblique antérieure 
droite permet de découvrir la présence d’un rameau atrial hypertrophié alimentant le shunt systémopulmonaire. L’artère pulmonaire droite apparaît dans sa 
portion terminale (flèche). À noter une sténose spécifique ostiale de la coronaire droite (tête de flèche). (c) L’angiographie pulmonaire droite confirme les sténoses 
tronculaires et lobaires dont une est serrée (flèche) et un anévrisme sur une de ses branches (flèche courbe). Une angioplastie de l'artère pulmonaire droite est 
pratiquée, complétée par une embolisation du rameau atrial, permettant la disparition des hémoptysies. (d,e) Contrôles à 14 ans montrant la disparition du 
rameau atrial de la coronaire droite (d) et le bon résultat sur l'artère pulmonaire droite où l’anévrisme est inchangé (e). 


l'atteinte pariétale par l'intensité du signal et la valeur du coef- 
ficient apparent de diffusion. 

Six types d’épaississement de la paroi des vaisseaux ont été 
décrits par Hoe et al. [32] selon sa topographie au sein de la 
paroi vasculaire (intima, média ou adventice) et la prise de 
contraste dans ou autour de l’artère. Un épaississement de 3 à 
7 mm concentrique ou en croissant est détectable ; il est en 
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moyenne plus important dans la phase active (de 5 à 7 mm). 
Dans 30,8 % des cas, l’intima est seule concernée, dans 53,8 % 
l’intima et la média sont clairement distinctes, et dans 38,5 % 
l'intima et la média ne sont pas dissociables. La détection d’un 
épaississement dans la zone de contact entre l'aorte et l’artère 
pulmonaire revêt une grande importance pour le diagnostic 
étiologique de vascularite. Si le signal de la paroi vasculaire 
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ou son rehaussement précoce est supérieur ou égal à celui du 

myocarde, la maladie est considérée comme active ; la corré- 
lation est meilleure avec la vitesse de sédimentation, qu'avec 
les données cliniques et la protéine C réactive. 

Dans la phase supposée inactive, le retard de lavage du 
signal serait très en faveur d’une activité persistante. L’ima- 
gerie en T2 donne un haut signal mural ou périvasculaire ; sa 
sensibilité est inférieure à celle du T1 après injection. 

Pour le diagnostic positif, les chiffres de sensibilité et de 
spécificité de lIRM sont bons : ils sont de 100 % par rap- 
port à l’angiographie dans la série de 20 malades rapportée 
par Yamada et al. [84]. Ces chiffres doivent cependant être 
relativisés puisque la méconnaissance des lésions murales par 
langiographie est connue. 

L’IRM des vaisseaux pulmonaires périphériques n’a pas 
encore été validée. Des défauts de perfusion et des signes d’in- 
farctus sont également détectables par cette technique. 

En résumé, les techniques non invasives se sont progressi- 
vement substituées à l’angiographie dans cette affection. 

Nous mettrons l'accent sur le rôle de l’angio-IRM, com- 
portant systématiquement des séquences de diffusion et des 
séquences T1 après injection, dans le diagnostic positif et 
l'évaluation de l’activité de la maladie. 

L'utilisation récente d’un produit de contraste strictement 
intravasculaire comme le gadofosveset trisodium augmente 
les performances de lIRM pour différencier une maladie 
active d’une forme inactive. Ce produit est capté par les vasa 
vasorum, ce qui rehausse de façon significative le signal de la 
paroi vasculaire en cas d'activité [56]. 


Angiographie pulmonaire 

L’angiographie numérisée couplée à l’'hémodynamique per- 
met la description des lésions spécifiques artérielles pulmo- 
naires (fig. 15-7) [43, 48, 82]. Cependant, ces descriptions 
se réfèrent presque exclusivement à la phase inactive et rares 
sont les corrélations angiographie-phase active puisque à 
cette phase le bilan est réalisé de façon non invasive. 
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Fig. 15-7 Maladie de Takayasu avec atteinte pulmonaire (type IV). 
Angiographie numérisée par injection périphérique en oblique antérieure 
gauche montrant une occlusion complète de l’artère pulmonaire gauche 
(flèche) et de l'artère médiastinale du lobe supérieur droit. 


Signes directs 


Les signes angiographiques directs sont les sténoses, les occlu- 
sions, les anévrismes, l’épaississement des parois et les irrégu- 
larités des bords. Les sténoses sont longues, proximales clas- 
siquement régulières, prédominant à l’étage segmentaire, puis 
lobaire, tronculaire et, plus rarement, sous-segmentaire. En 
cas de sténose courte proximale tronculaire, le diagnostic avec 
les sténoses ou coarctations congénitales est difficile [73]. 
Si les lésions sont distales, on peut rencontrer un aspect en 
« arbre mort » et une hypoperfusion parenchymateuse (voir 
fig. 15-2). L’atteinte bilatérale est plus fréquente, le côté droit 
plus souvent touché, les lobes supérieurs plus que les lobes 
inférieurs. À ce titre, la distribution des lésions est différente 
de celle de la maladie veineuse thrombo-embolique. Dans les 
sténoses serrées, des thromboses endoluminales surajoutées 
contribuent à donner un aspect irrégulier des bords arté- 
riels. Les occlusions sont souvent proximales abruptes ou 
en « flamme de bougie ». Les anévrismes sont rares. Souvent 
post-sténotiques, ils peuvent être isolés, semblables aux faux 
anévrismes de la maladie de Behcçet, comme dans la troisième 
observation rapportée par Kerr et al. [37]. La distance entre 
la lumière circulante de l’artère pulmonaire et le bord du hile 
souligné par l'air intrapulmonaire permet d'évaluer indirecte- 
ment l'épaisseur de la paroi. Il n’est pas rare d’avoir un gros 
hile sur la radiographie standard et une sténose artérielle à 
l'angiographie. 


Signes indirects 


Lupi et al. [45] ont insisté sur les signes indirects compre- 
nant des flux asymétriques ou des retards d’opacification aux 
bases. Ils soulignent également que l’angiographie est précise 
pour la détection des lésions distales, alors que les mesures de 
pressions à la recherche de gradients sont plus sensibles que 
l'angiographie pour les lésions proximales. 

Comme nous l'avons déjà souligné, la coexistence d’une 
atteinte aortique et pulmonaire est d’une grande importance 
diagnostique. Nous insisterons sur les conséquences broncho- 
systémiques des lésions pulmonaires. La gravité de certaines 
formes pulmonaires de maladie de Takayasu découle soit de Q 
l'ischémie pulmonaire, soit du cœur pulmonaire aigu consé-" == 
cutif aux sténoses ou occlusions, soit des hémoptysies [6]. 
Les formes ischémiques pourraient être la conséquence d’une 
phase active aiguë, avant que la circulation de suppléance sys- 
témique ait pu s'installer. Plus tardivement dans le cours de 
la maladie, les hémoptysies sont la conséquence de la reprise 
en charge progressive de la circulation fonctionnelle par les 
artères à haute pression provenant de l’aorte. 

Tous les pédicules systémiques peuvent participer à cette 
suppléance, surtout s’il existe des adhérences pleurales secon- 
daires à un infarctus. Une des particularités de la maladie de 
Takayasu est d’impliquer des rameaux provenant des artères 
coronaires. Cette participation coronarienne serait favorisée 
par une atteinte extensive de l’aorte thoracique avec obstruc- 
tion des artères bronchiques. Sur 2 922 coronarographies, 
Matsunaga et al. [50] ont retrouvé 16 cas de shunts coronaro- 
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Imonaires chez des patients présentant presque tous (15/16) 
Lides anomalies scintigraphiques pulmonaires, et dont la moitié 
concernait des patients atteints de maladie de Takayasu. Les 
shunts étaient alimentés par les branches atriales gauches de 
l'artère circonflexe ou sino-auriculaires de la coronaire droite. 
Ces anastomoses existent anatomiquement dans les zones 
non couvertes par le péricarde ; elles cheminent autour de 
la zone d’abouchement des veines pulmonaires dans l’atrium 
gauche. Vers le poumon, elles débouchent dans les vasa vaso- 
rum et au niveau précapillaire. 

Nous avons rapporté une observation originale d’hémo- 
ptysie massive liée à une hypervascularisation systémique 
alimentée par une branche de l'artère coronaire droite. Un 
double traitement par angioplastie de l'artère pulmonaire 
droite et embolisation sélective du rameau coronarien alimen- 
tant le shunt systémopulmonaire a permis un bon résultat à 
long terme sans récidive de l’hémoptysie (voir fig. 15-6). 


Diagnostic différentiel 


La rareté de la maladie dans les pays occidentaux ajoute aux 
difficultés diagnostiques des atteintes artérielles de la mala- 


die de Takayasu : celles-ci s’illustrent, en effet, par le fait 
que la grande majorité des patients ayant une symptoma- 
tologie thoracique au premier plan sont traités comme des 
maladies veineuses thrombo-emboliques, malgré la norma- 
lité de l’écho-Doppler veineux des membres inférieurs. La 
scintigraphie pulmonaire ne fait que renforcer cette convic- 
tion. Il s’agit, de fait, d’une présentation clinique inversée 
par rapport à la forme systémique classique. La présence de 
lanémie et le syndrome inflammatoire biologique dans un 
tableau de maladie de système doivent inciter à la recherche 
de signes artériels. Le diagnostic n’est parfois rectifié que 
des années plus tard quand les signes systémiques s’instal- 
lent et que la phase occlusive est patente. Les autres diag- 
nostics sont les fibroses médiastinales, les compressions 
extrinsèques, les tumeurs primitives sarcomateuses de l’ar- 
tère pulmonaire et les sténoses congénitales ou acquises 
idiopathiques (fig. 15-8). 


Traitement 


À la phase active, le traitement est médical, reposant sur la 
corticothérapie. Une rémission est obtenue dans 40 à 60 % 





d 





Fig, 15-8 Maladie veineuse thrombo-embolique avec occlusion 
ostiale de l’artère pulmonaire droite. Insuffisance cardiaque 


droite sévère. 

(a) Pneumopathie excavée du lobe supérieur droit, séquelle d’un infarctus pul- 
monaire. (b) Image TDM de la suppuration pulmonaire. (c) Angio-TDM mon- 
trant l’obstruction de l'artère pulmonaire droite. (d) Angiographie pulmonaire 
globale confirmant l’occlusion de l'artère pulmonaire droite à son origine. Le 
diagnostic d'embolie pulmonaire cruorique a été confirmé par une biopsie 
intra-artérielle pulmonaire d’une lésion lacunaire endoluminale (flèche). 
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des cas. En cas d'échec, on peut avoir recours au cyclophos- 

phamide, à l’azathioprine ou au méthotrexate [52]. Vingt 
pour cent des patients résistent au traitement. Dans ces 
formes réfractaires ou récidivantes, les biothérapies sem- 
blent donner de bons résultats cliniques et sérologiques, 
notamment le traitement par le tocilizumab qui est un 
anticorps monoclonal humanisé qui bloque laction des 
récepteurs de l’interleukine-6 [77]. Dans les atteintes pul- 
monaires, il est fréquent de constater l’inefficacité du traite- 
ment sur les signes droits. Contrairement aux sténoses non 
inflammatoires où l'efficacité des techniques d’angioplastie 
a été démontrée, l'expérience est presque inexistante dans 
les atteintes pulmonaires de la maladie de Takayasu [6, 38]. 
En revanche, la chirurgie est efficace avec de bons résultats 
à long terme [73]. 

Le traitement symptomatique des hémoptysies passe par 
l'exploration de tous les pédicules systémiques sans omettre 
lopacification des artères coronaires. En cas de shunt 
coronaropulmonaire, l'usage d’un microcathéter pour l’'embo- 
lisation s'avère indispensable. 

La présence d’une rétinopathie, d’une hypertension arté- 
rielle, d'une insuffisance aortique ou d’anévrismes assombrit 
le pronostic [4]. Sur les 33 cas d'atteinte pulmonaire réperto- 
riés par Neidhart et al. [52], 3 décès ont été rapportés. 


Maladie de Behçet 


La maladie de Behçet est une affection inflammatoire systé- 
mique chronique d’étiologie inconnue évoluant par pous- 
sées [16]. Initialement décrite comme une triade comprenant 
des ulcérations aphtoïdes buccales et génitales associées à une 
uvéite, cette affection se manifeste également par des lésions 
cutanées, articulaires, vasculaires, pulmonaires, cérébrales, 
digestives et urogénitales ayant une vascularite comme subs- 
tratum anatomopathologique commun. Sa distribution est 
mondiale, mais sa prévalence est plus marquée le long de 
l'ancienne route de la soie depuis le Bassin méditerranéen et 
le Moyen-Orient jusqu’à l’est de l'Asie. Les chiffres de préva- 
lence pour 100 000 habitants s’'échelonnent de 80 à 370 cas 
en Turquie, à 30 cas dans les autres pays d'Asie et moins 
encore dans les pays occidentaux et les États-Unis. La pré- 
pondérance masculine est nette dans les formes d'apparition 
précoce (avant 25 ans) ou en cas d'atteinte cardiovasculaire ; 
elle a une incidence pronostique péjorative. La répartition par 
sexe est équilibrée. 

La pathogénie est mal connue, mais plusieurs constatations 
de laboratoire sont en faveur de mécanismes immunologiques 
induits par des agents microbiens (virus de l’'Herpès simplex, 
streptocoques) chez des individus ayant une susceptibilité 
génétique particulière. L’importante influence génétique est 
confortée par la positivité au HLA-B51 et le risque majoré 
au sein d’une même famille. L’hypersécrétion de cytokines 
(interleukine-2 et interféron), l'accroissement du chimio- 
tactisme des neutrophiles et le rôle central de la réponse 
immunitaire à cellules T sont d’autres éléments pathogéniques 
essentiels [16]. 
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Anatomie pathologique 


La vascularite est associée à une infiltration inflammatoire 
périvasculaire. Elle peut atteindre les artères et les veines 
systémiques et pulmonaires de gros, moyen et petit calibre. 
L’infiltration peut être constituée de granulocytes, de cellules 
mononucléées ou des deux à la fois. Au niveau des artères 
pulmonaires, une infiltration lymphoplasmocytaire périvas- 
culaire au contact des vasa vasorum peut s'étendre à toute 
l'épaisseur de la paroi. Elle peut conduire à une dégénéres- 
cence mucoïide de la média et à une destruction des limi- 
tantes élastiques, causes possibles d’ulcérations et de faux 
anévrismes. La nécrose transmurale des tuniques de l'artère 
pulmonaire et la fistulisation bronchique ou parenchyma- 
teuse des faux anévrismes pulmonaires sont des découvertes 
d’autopsies ou de pièces de résection pulmonaire. Autour 
des faux anévrismes pulmonaires, des aspects d’hémorragie 
aiguë, d’inflammation, de nécrose collagène et de nécrose 
par compression parenchymateuse ont été démontrés histo- 
logiquement. 

Un épaississement intimal des artères élastiques proxi- 
males est souvent constaté. La formation de thrombus endo- 
luminal vasculaire, pulmonaire ou cardiaque est possible au 
contact de zones d’inflammation lymphocytaire de l’intima ou 
de l'endocarde (fig. 15-9) [75]. En raison de l’évolution par 
poussées, la juxtaposition de lésions d’âges différents est fré- 
quente : infñltrat inflammatoire, fibrose des parois vasculaires 
ou de l’endocarde ou thrombus reperméabilisé. 


Clinique et biologie 

Les critères diagnostiques ont été précisés par le groupe 

d'étude international de la maladie de Behcçet en 1990 [34]. 

Le critère majeur est défini par des ulcérations orales aph- 

toïdes ou herpétiformes ayant récidivé au moins trois fois au 

cours d’une période de 12 mois. Deux autres critères parmi 
les quatre suivants sont nécessaires au diagnostic : 

— des ulcérations génitales récidivantes ou leurs cicatrices ; 

— des lésions oculaires, une uvéite antérieure ou postérieure, 
la présence de cellules dans le corps vitré à la lampe à fente 
ou une vascularite rétinienne ; 

— des lésions cutanées, un érythème noueux, une pseudo-" 
folliculite, des lésions pseudo-pustuleuses ou des nodules 
d’acné au-delà de l'adolescence ; 

— un test pathergique positif (traduisant une hypersensibilité 
aux piqûres) lu entre la 24° et la 48€ heure. 

Certaines présentations cliniques s’écartent cependant de 


= 
O 


ces critères [9]. C’est surtout le cas des lésions touchant ls 


gros vaisseaux, comme les anévrismes aortiques récidivants, 
les thromboses artérielles et veineuses et les ulcérations aor- 
tiques ou pulmonaires macroscopiques ou histologiques. 
Bien que ne faisant pas partie des critères internationaux, ces 
lésions s’intègrent généralement dans un cadre clinique très 
proche de celui de la maladie de Behcçet. Or, elles menacent 
le pronostic vital par rupture anévrismale aortique ou pulmo- 
naire. En l’absence d'atteinte pulmonaire, la mortalité de la 
maladie de Behcçet est de 3 à 4 % ; elle atteint 50 % s’il existe 
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des faux anévrismes artériels pulmonaires [26], d’où l’impor- 
tance d’un diagnostic précoce et d’une prise en compte d’un 
signe d'alerte majeur : l’hémoptysie (fig. 15-10). 

L'évolution clinique est faite de phases de poussées et de 
rémissions spontanées ou favorisées par le traitement. L’at- 
teinte vasculaire survient dans 80 à 90 % des cas chez l’homme 
jeune sans facteur de risque cardiovasculaire [79]. Elle atteint 
25 à 35 % des malades et se manifeste par des thromboses 
veineuses profondes ou superficielles, compliquées dans 10 % 
des cas d’embolie pulmonaire, d’anévrismes ou de faux ané- 
vrismes touchant par ordre décroissant l’aorte, les artères pul- 
monaires, les artères fémorales, les poplitées, les subclavières 
et les carotides communes. Une ponction vasculaire est consi- 
dérée comme un facteur déclenchant. 

Les signes cliniques de l'atteinte thoracique découlent des 
lésions touchant le système cave supérieur, les cavités car- 
diaques, les artères et, très rarement, les veines pulmonaires. 

La thrombose cave supérieure se manifeste par un syndrome 
cave dont la tolérance est variable. L'extension vers l’atrium 
et le ventricule droits peut simuler une tumeur cardiaque 
comme le myxome. Les thromboses cardiaques droites, plus 
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Fig, 15-9 Maladie de Behçet avec anévrismes artériels pulmo- 


naires et hémoptysie. 

(a) Angiographie pulmonaire droite hypersélective lobaire moyenne mon- 
trant deux anévrismes distincts et des images de thrombose périphérique 
témoignant de la vascularite pulmonaire. Embolisation des anévrismes par 
spirales métalliques. (b) Radiographie standard de contrôle. (c) Contrôle 
TDM après embolisation. 


rarement gauches et, exceptionnellement, droites et gauches 
traduisent une endocardite aseptique pouvant se compliquer 
de fibrose endomyocardique et d’embolies. Les autres types 
d'atteinte cardiaque (péricardite, anévrismes coronaires, 
infarctus, myocardite, anévrisme ventriculaire et atteinte val- 
vulaire) ont leur propre symptomatologie. Elles surviennent 
chez 7 à 31 % des patients [78]. 

L’atteinte parenchymateuse pulmonaire résulte de la vas- 
cularite pulmonaire et de ses conséquences : thromboses, 
embolies cruoriques, infarctus, faux anévrismes, hémorragies 
pulmonaires, réaction pleurale à l’ischémie, hypertension 
artérielle pulmonaire et hypervascularisation systémique de 
suppléance. Une forme particulière a été identifiée dans les 
années 1960, associant des faux anévrismes pulmonaires et 
des thrombophlébites récidivantes affectant principalement 
le système cave supérieur. Il s’agit du syndrome d'Hughes- 
Stovin [33], considéré par Durieux et al. [15] comme une 
manifestation de la maladie de Behcçet (fig. 15-11). 

La symptomatologie clinique est non spécifique : dyspnée, 
toux, expectorations, douleurs et hémoptysies. L'association à 
un syndrome inflammatoire biologique est fréquente. 
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0 Maladie de Behçet avec atteinte pulmonaire. Évolution sous traitement médical. 
(a) standard. Opacités hilaires bilatérales à contours polycycliques. (b) Les deux images de l’angio-TDM initiale montrent des anévrismes artériels 
pulmonaires bilatéraux, en partie thrombosés à leur périphérie. Le patient est adressé pour une embolisation pulmonaire en raison d’hémoptysies abondantes. 


(c) Deux images de l’angio-TDM pratiquée 8 jours après mise sous traitement médical, juste avant l'angiographie pulmonaire : on constate une évolution rapide 
des anévrismes vers la thrombose. 
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Fig. 15-10 Maladie de Behçet avec 
atteinte pulmonaire. Évolution sous trai- 


tement médical. (suite) 

(d) L'angiographie pulmonaire démontre l’exten- 
sion des lésions du côté droit, un anévrisme dont 
l'opacifcation est limitée (d1), et l'aspect pseudo- 
embolique du côté gauche (d2). L'évolution radio- 
clinique vers la thrombose des anévrismes et la 
régression des hémoptysies ont permis d’ajour- 
ner le traitement endovasculaire. (e) Évolution 
anglographique après un an de traitement médi- 
cal. Disparition de l’anévrisme droit et réouver- 
ture partielle des branches qui étaient occluses. 
(f) Réouverture d’une artère segmentaire à la base 
gauche, dans la zone où existait une lacune endo- 
luminale. 








Fig, 15-11 Syndrome d’Hughes-Stovin. L’angio-TDM 
montre une thrombose cave supérieure et le déve- 
loppement de la circulation collatérale pariétale 


thoracique. 

(a) TDM montrant l’anévrisme artériel lobaire inférieur gauche. 
(b) TDM à un niveau inférieur montrant un anévrisme lobaire 
pe inférieur droit. (c) IRM axiale en SE T1. 
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ma se rie Behçet [16]. L’élargissement médiastinal est lié aux throm- 
S boses complètes ou incomplètes de la veine cave supérieure et 


Radiographie standard 


Les trois principaux signes sur la radiographie standard sont 
l'élargissement du médiastin lié à la thrombose cave supé- 
rieure et aux faux anévrismes artériels pulmonaires proxi- 
maux, des images de condensation parenchymateuse avec 
réaction pleurale et des masses parahilaires ou plus péri- 
phériques liées aux faux anévrismes artériels [1, 75, 79]. En 
raison de la non-spécificité de ces signes, la gamme des dia- 
gnostics différentiels est large : maladie veineuse thrombo- 
embolique, hypertension artérielle pulmonaire, adénomé- 
galies médiastinales et hilaires, cancer bronchopulmonaire, 
métastases, voire maladie hydatique compte tenu du contexte 
épidémiologique [29]. 


Angio-TDM 
L’angio-TDM représente la technique de référence pour illus- 
trer le spectre des anomalies rencontrées dans la maladie de 





de ses afférences. Il en résulte une déviation du retour veineux 
brachioencéphalique, un œdème médiastinal qui se traduit 
par une densification du tissu cellulograisseux et le dévelop- 
pement de la circulation collatérale médiastinale et pariétale 
thoracique (voir fig. 15-11). Cette thrombose peut se prolon- 
ger aux cavités cardiaques droites et aux artères pulmonaires. 
Le scanner est supérieur à l’angiographie pour détecter 
les faux anévrismes artériels pulmonaires en raison de la 
fréquence des thromboses murales partielles ou complètes, 
33 % avant et 76 % après traitement, selon Tunaci et al. [76] 
(fig. 15-12). De plus, toutes les techniques non invasives, sans 
ponction vasculaire, doivent être privilégiées pour en éviter 
les complications comme les thromboses extensives à partir 
du point de ponction et les faux anévrismes traumatiques. 
Les faux anévrismes pulmonaires se traduisent par une 
augmentation du calibre externe de l’artère atteinte et par des 
modifications variables de la lumière. La lumière est agrandie, 
à limite régulière ou irrégulière, fusiforme ou sacciforme asy- 





Fig. 15-12 Maladie de Behçet avec hémoptysies et anévrismes pulmonaires bilatéraux thrombosés. 

(a) Radiographie standard avec gros hiles. (b) TDM illustrant les anévrismes thrombosés de la base gauche, avec une partie circulante persistante (flèches). 
(c) Angiographie pulmonaire ne montrant que les lésions sténosantes ou obstructives. Une embolisation bilatérale est pratiquée en raison d'hémoptysies mas- 
sives. Disparition des saignements après double embolisation pulmonaire et bronchosystémique. (d) Radiographie de contrôle postembolisation. 
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métrique appendue au bord de lartère (fig. 15-13). La présence 
. d'une thrombose murale est fréquente. En cas de thrombose 
anévrismale complète, le diagnostic avec une maladie veineuse 
thrombo-embolique est très difficile (fig. 15-14). La coexis- 
tence de thromboses veineuses profondes, d’autres thromboses 
artérielles pulmonaires sans anévrisme et d'images d’infarctus 
parenchymateux ne font que renforcer la conviction. En l’ab- 
sence d’ulcérations orales ou génitales, un traitement anticoa- 
gulant isolé peut être entrepris avec les risques qu'il représente 
en cas d’hémoptysie. 

Les caractéristiques des faux anévrismes artériels pulmo- 
naires ont été précisées par Tunaci et al. [75] dans leur 
série de 46 localisations chez 13 patients. Vingt-quatre 
pour cent siègent sur le tronc d’une artère pulmonaire, 
54 % sur une artère lobaire et 22 % sur une artère segmen- 
taire. Ils sont plus fréquents à droite (59 %), prédominent 
aux lobes inférieurs et sont plus souvent multiples et bila- 
téraux. 
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Fig. 15-13 Maladie de Behcçet. Angiographie pulmonaire droite. 
Le faux anévrisme lobaire inférieur est fusiforme et se situe le long de l'artère 
basale. Les branches distales sont perméables. Une embolisation n’a pas été 
réalisée à cause du risque d’occlusion d’un territoire fonctionnel important. 
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Fig, 15-14 Difficultés du diagnostic différentiel 
entre la maladie veineuse thrombo-embolique et 
la maladie de Behcçet. Homme jeune présentant 
des douleurs thoraciques et des hémoptysies pro- 
venant de la bronche lobaire moyenne en endo- 
scopie. Absence de thrombose veineuse ou de 


signe de maladie de Behcet. 

(a) Angio-TDM montrant une thrombose artérielle pulmonaire 
droite sans anévrisme. La thrombose s’étendait à toutes les 
branches basales. (b) Angiographie par l'extrémité distale 
d’une sonde de Swan-Ganz (ballonnet gonflé) au contact de 
l'obstruction pulmonaire droite, injection manuelle. L'in- 
terruption de la lumière de l'artère pulmonaire droite est 
brutale. La lobaire moyenne n’est pas visible. Absence d’ané- 
vrisme. (c) Angiographie pulmonaire gauche avec la même 
technique. La dilatation fusiforme d'une artère segmentaire 
basale (flèche) et les thromboses périphériques (têtes de 
flèche) ont été considérées comme des arguments en faveur 
d’une embolie pulmonaire chronique (pouching). 
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Fig. 15-14 Difficultés du diagnostic différentiel entre la maladie veineuse thrombo-embolique et la maladie de Behcçet. Homme 
jeune présentant des douleurs thoraciques et des hémoptysies provenant de la bronche lobaire moyenne en endoscopie. Absence 
de thrombose veineuse ou de signe de maladie de Behcçet. (suite) 

(d) Devant la persistance des hémoptysies, nouvelle angiographie hypersélective droite montrant le caractère anévrismal du cul-de-sac artériel (d1). Thrombose 
de l’artère segmentaire basale gauche (d2). (e) Opacification de l'artère lobaire moyenne (injection manuelle) (flèche). Hémoptysie sur table. (f] Embolisation 
immédiate par spirales et contrôle post-thérapeutique. Disparition des hémoptysies. Quelques semaines plus tard, apparition de lésions aphtoïdes buccales. 


Les plages d’hyperdensité parenchymateuse autour des 
faux anévrismes correspondent vraisemblablement à du 
parenchyme comprimé, à des zones d’hémorragie pulmo- 
naire ou à des troubles de ventilation par obstruction des 
bronches adjacentes (fig. 15-15). Les condensations au-delà 
des faux anévrismes sont constantes. Elles sont liées à des 
infarctus par thrombose pulmonaire locale ou par embolie à 
partir des faux anévrismes d’amont, ou à partir des throm- 
boses veineuses ou cardiaques. Un aspect en mosaïque est 
retrouvé dans 87 % des cas, correspondant aux mêmes 
mécanismes que ceux de la maladie veineuse thrombo- 
embolique. 

La présentation tomodensitométrique de ces faux anévrismes 
artériels pulmonaires est voisine de celle des anévrismes myco- 
tiques. En dehors du tableau clinique, certains signes orientent 
vers la maladie de Behçet [29] : le développement rapide et 
asymétrique d’anévrismes d’âges différents, l'existence d’ano- 
malies pleuropulmonaires homolatérales, une thrombose cave 
supérieure et des thromboses multiples dans le même secteur. 
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L’IRM paraît très performante dans le diagnostic des faux 
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anévrismes, la détection de signes en faveur d’une rupture” = 


et l’évaluation du caractère récent ou ancien de la throm- 
bose [2]. Couplée au scanner, c’est un outil nécessaire pour 
le diagnostic étiologique des hémoptysies en raison de son 
aptitude à illustrer les anomalies intravasculaires, intra- et 
extramurales [24]. 

L'évolution des lésions sous traitement spécifique doit être 
suivie par l'imagerie en coupe, parfois dans des délais très 
courts. L’IRM de diffusion est certainement très utile dans 
l'évaluation du caractère actif de la maladie et de la réponse 
au traitement. 

L'efficacité du traitement médical sur les faux anévrismes est 
imprévisible ; or, la prise en charge thérapeutique des hémopty- 
sies est conditionnée par leur évolution. L'apparition ou la majo- 
ration rapide des phénomènes de thrombose anévrismale serait 
un argument en faveur d’une guérison (voir fig. 15-10) [761]. 
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Fig. 15-15 Maladie de Behcet avec anévrisme géant compliqué d’hémoptysie et d’atélectasie lobaire inférieure gauche. 
(a) en standard. Volumineuse opacité rétrocardiaque gauche. (b) Angio-TDM montrant l’anévrisme géant de l'artère lobaire inférieure gauche. 
L'atélectasie du lobe inférieur gauche simule une thrombose intra-anévrismale. (c) Embolisation par spirales métalliques. (d) Radiographie de contrôle de face. 


Cependant, chez un même patient, chaque faux anévrisme peut 
avoir son propre génie évolutif. En outre, l'efficacité thérapeu- 
tique sur les lésions anévrismales est moindre comparativement 
aux autres lésions. 


Tomographie par émission de positons 
couplée au scanner 


Très peu de publications abordent cette technique d’image- 
rie dans les vascularites [42]. Nous avons suivi une patiente 
ayant de volumineux anévrismes artériels pulmonaires bilaté- 
raux dont l’hypermétabolisme pariétal observé sur la TEP-CT 
initiale a disparu sous traitement alors que la taille anévris- 
male est restée inchangée (fig. 15-16 et 15-17) 
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Traitement 

La prise en charge thérapeutique de la maladie de Behcçet 
est difficile, surtout en cas d’hémoptysie et de faux ané- 
vrismes artériels pulmonaires. Des traitements de pre- 
mière intention (lévamisole, colchicine, inosine acédo- 
bène dimépranol) sont proposés principalement pour les 
lésions cutanéomuqueuses. Le traitement de fond repose 
sur les corticoïdes, les plasmaphérèses et les immuno- 
suppresseurs [80]. Les manifestations thrombotiques, les 
thrombophlébites cérébrales et les thromboses veineuses 
centrales, principalement, nécessitent un traitement anti- 
coagulant pendant 3 à 6 mois (héparine puis relais par les 
antivitamines K). 


Tout Est Gratuit 


CHAPITRE 15. VASCULARITES, ANÉVRISMES ET FAUX ANÉVRISMES ARTÉRIELS PULMONAIRES 


Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


Fig, 15-16 Angio-TDM thoracique chez une patiente de 34 ans ayant une maladie de Behçet (syndrome de Hughes-Stovin). 
(a) Scanner à l'admission montrant un volumineux anévrisme tronculaire droit (65 mm), un autre anévrisme de l'artère lobaire inférieure gauche (40 mm) et une throm- 
bose cave supérieure. Absence de modification de la taille des anévrismes ou de thrombose intra-anévrismale à 4 mois (b) et 9 mois (0) d'évolution sous traitement. 


LEE be 40 SAT 


Max: 3.7 SUV Max: 1.8 SUV 


Fig. 15-17 Même patiente que fig. 15-16. 
(a) TEP initiale montrant une captation anévrismale périphérique bilatérale (SUV... de 3,7 à droite et 3,1 à gauche). (b) TEP à 4 mois : diminution de la captation 
pariétale anévrismale (SUV... de 2,4 à droite et 2,1 à gauche). (c) TEP à 9 mois : poursuite de la diminution du SUV... à 1,8 de chaque côté. 


La guérison des faux anévrismes pulmonaires sous trai- tions post-opératoires sont fréquentes, à type de lâchage des 
tement médical seul est de plus en plus soulignée par les  sutures ou de récidives pseudo-anévrismales anastomotiques. 
auteurs [26, 76]. La survenue d’hémoptysies vient bouleverser la prise en 

Le traitement chirurgical des complications vasculaires charge thérapeutique. Elles peuvent correspondre à la fissu- 
affectant l'aorte et ses branches est connu, mais les complica- ration pulmonaire ou bronchique d’un faux anévrisme. La 
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ortalité est de 50 % dans un délai moyen de 9,5 mois après 
… l'apparition des hémoptysies [26], si bien que les faux ané- 
vrismes représentent le risque majeur de la maladie. L’ima- 
gerie non invasive doit être mise en œuvre pour les dépister, 
en préciser les caractéristiques et l’évolutivité et évaluer les 
possibilités de l’angiographie interventionnelle. Il faut savoir 
que la chirurgie des faux anévrismes pulmonaires est particu- 
lièrement périlleuse. Les succès ne sont rapportés que dans la 
résection parenchymateuse emportant en bloc l’anévrisme et 
le lobe concerné [35, 66]. La chirurgie n’est donc applicable 
que dans un nombre restreint de cas. 

Malgré les progrès de l'imagerie, la progression, la rupture 
ou la régression des faux anévrismes sous traitement sont dif- 
ficilement prévisibles. S'il existe un seul faux anévrisme, ou 
s'ils sont multiples dans un même territoire, l'exérèse chirur- 
gicale est envisageable. Dans le cas contraire, l’état des lieux 
doit être fait en urgence, reposant sur le scanner et/ou l’'IRM. 

Il est impératif de prendre en compte tous les facteurs 
pouvant occasionner des hémoptysies : outre la fissuration 
d’un ou plusieurs faux anévrismes, il peut s’agir d’un infarc- 
tus pulmonaire éventuellement surinfecté, d’une embolie, 
d’une thrombose artérielle pulmonaire, d’une hypertension 
artérielle pulmonaire, de l’hypervascularisation broncho- 
systémique compensant les occlusions pulmonaires ou d’une 
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infection associée, comme une tuberculose favorisée par le 
traitement immunosuppresseur. 

La fibroscopie et l’imagerie en coupes permettent parfois de 
localiser le saignement à un côté ou un secteur parenchyma- 
teux et d'apprécier l’évolutivité des faux anévrismes. 

Si les hémoptysies deviennent préoccupantes, les tech- 
niques angiographiques doivent être mises en route. L’angio- 
graphie pulmonaire ne doit être pratiquée qu’à ce stade pré- 
thérapeutique. La technique doit être prudente et rigoureuse 
en raison de la fragilité des vaisseaux liée à la maladie et à 
son traitement, surtout dans les zones où la paroi de l'artère 
pulmonaire est nécrosée. Dans de telles circonstances, il n’est 
pas inutile d’insister sur la coopération multidisciplinaire : 
réanimateur, anesthésiste, endoscopiste, chirurgien thora- 
cique et centre de transfusion sanguine. De même, l’équipe 
d’angiographistes et le personnel de radiologie doivent pou- 
voir disposer et savoir utiliser toutes sortes de systèmes d’em- 
bolisation, incluant l’obstruction endoluminale d’une artère 
pulmonaire (fig. 15-18 et 15-19). 

Des mesures hémodynamiques préalables sont nécessaires. 
Une hypertension artérielle pulmonaire incite à ne traiter 
qu'un nombre limité d’anévrismes. L’angiographie sélective 
initiale évalue les possibilités d’embolisation selon la topogra- 
phie sur le tronc pulmonaire et les éventuelles conséquences 
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Fig. 15-18 Embolisation d’un anévrisme artériel 


pulmonaire gauche. 

(a) Angiographie pulmonaire globale par cathéter calibré 
permettant de calculer le calibre des spirales et la taille du 
cathéter d’occlusion en cas de rupture per-angiographique. 
(b) Injection hypersélective dans le faux anévrisme montrant 
l'occlusion de toutes les branches périphériques. (c) Largage 
des spirales après obstruction proximale de l’artère pulmo- 
naire par le cathéter à ballonnet. Cette inflation permet 
d'éviter le reflux des spirales vers l’amont et de contenir un 
éventuel saignement lors du geste. 
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Fig. 15-19 Rupture per-embolisation d’un anévrisme pulmo- 


naire. Syndrome d’Hughes-Stovin. 

Montée immédiate d’un cathéter d’occlusion pulmonaire. Visibilité du pas- 
sage bronchique du produit de contraste (flèche) lors de l'injection par le bout 
distal, ballonnet gonflé (injection manuelle). Injection de caillots autologues 
permettant l'arrêt du saignement. 


de cette technique sur le lit distal, si celui-ci n’est pas déjà 
thrombosé. Les agents occlusifs sont variés : spirales métal- 
liques ou plug. L’usage des prothèses couvertes est théorique- 
ment possible dans les formes fusiformes tronculaires, sur- 
tout si le territoire distal est étendu. 

Le risque principal de langiographie interventionnelle 
pulmonaire est l’effraction du faux anévrisme. Ce risque est 
majoré quand la thrombose intrasacculaire gêne l’enroule- 
ment des spirales et peut être favorisé par le contrôle angio- 
graphique (voir fig. 15-19). Celui-ci sera pratiqué nettement 
en amont de la zone traitée, sous faible pression. La survenue 
d’une hémoptysie lors de l’embolisation est annoncée par une 
quinte de toux. Une obstruction artérielle pulmonaire tem- 
poraire est parfois nécessaire, éventuellement complétée par 
une embolisation aux caillots autologues dans la lumière du 
cathéter d’obstruction. Les complications sont principale- 
ment les infarctus par occlusion de la distalité. Cependant, 
l'efficacité de l’angiographie interventionnelle couplée au trai- 
tement médical a été démontrée, même à long terme [11,39]. 

En cas de persistance ou de récidive d’hémoptysies après 
embolisation, il convient de réaliser une TDM pour recher- 
cher la progression d’un faux anévrisme traité, l’appari- 
tion de nouveaux faux anévrismes ou la fissuration de faux 
anévrismes connus (fig. 15-20). S'il n'existe pas de signe 
d’évolutivité anévrismale, on analysera les artères broncho- 
systémiques (calibre, trajet et distribution), à la recherche de 
signes en faveur d’une compensation systémique des obstruc- 
tions artérielles pulmonaires. L’hémoptysie récidivante peut 
en effet être liée au développement de la circulation à haute 
pression. L’artériographie bronchosystémique est alors indis- 
pensable et ouvre la possibilité d’une embolisation. Dans la 
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maladie de Behcçet, l'hypervascularisation systémique est par- 
ticulièrement développée et implique de nombreux pédicules. 
Les anastomoses entre ces pédicules sont très riches, si bien 
que la détection des artères « à risque » pour l’'embolisation 
est délicate (fig. 15-21). La présence de rameaux systémiques 
autour ou au contact des faux anévrismes est un argument 
supplémentaire en faveur d’une embolisation. L’embolisation 
doit privilégier l'usage de particules de grande taille pour pré- 
venir les complications ischémiques du parenchyme dont la 
vascularisation fonctionnelle est déjà thrombosée [40, 65]. 

La séquence de ces deux techniques d’angiographie inter- 
ventionnelle est encore discutée. Cependant, placer l’em- 
bolisation systémique avant l’embolisation anévrismale 
paraît hasardeux malgré des succès rapportés [31]. Cette 
séquence ne devrait être envisagée qu’en cas d’impossibilité 
de traitement chirurgical ou d’embolisation anévrismale : 
localisation tronculaire proximale ou bilatérale, ou hyper- 
tension artérielle pulmonaire. Dans le cadre de la maladie 
de Behcçet, la séquence du temps interventionnel pulmo- 
naire et du temps systémique est inversée par rapport à 
celle préconisée dans la tuberculose et les pneumopathies 
nécrosantes [62]. 


FAUX ANÉVRISMES INFECTIEUX 


Lors d’un processus infectieux, la destruction d’une ou plu- 
sieurs tuniques de la paroi d’une artère pulmonaire relève de 
différents mécanismes [22] : 

— la migration d'un thrombus septique ou d’une végétation 
d’endocardite tricuspidienne ou pulmonaire provoque la 
contamination de la paroi du vaisseau embolisé à partir de 
sa lumière ; 

— lors d’une bactériémie ou d’une septicémie, la migration 
bactérienne ou fongique dans les vasa vasorum pulmo- 
naires induit une contamination en profondeur de la paroi, 
dans la zone où les vaisseaux nourriciers prédominent, 
c’est-à-dire la jonction média-adventitielle ; rappelons que 
les vasa vasorum pulmonaires et aortiques proviennent de 
l'aorte et de ses branches qui alimentent le plexus broncho- 


médiastinal ; u 


— la destruction ou l'érosion artérielle pulmonaire peuvent 
découler d’une pathologie parenchymateuse extrinsèque 
infectieuse nécrosante ou postinfectieuse dont l'exemple le 
plus connu est l’anévrisme de Rasmussen. 

Dans les deux premiers mécanismes sus-cités, l’atteinte arté- 
rielle pulmonaire réalise un faux anévrisme dont l'appellation 


habituelle est « anévrisme mycotique » ; dans le troisième 


mécanisme nous parlerons de « faux anévrisme érosif ». 


Anévrismes mycotiques 


Les anévrismes mycotiques de l'artère pulmonaire sont très 
rares et de mauvais pronostic. Navarro et al. [51] en ont 
colligé 68 cas jusqu'en 1982. Sur les 27 cas où la cause du 
décès a pu être établie, il s'agissait vingt fois d’une rupture 
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Fig. 15-20 Maladie de Behçet avec anévrisme artériel pulmonaire évolutif et hémoptysie. Tuberculose évolutive associée. 

(a) Évolution du faux anévrisme gauche sur deux angio-TDM pratiquées à 15 jours d'intervalle. (b) Angiographie pulmonaire gauche montrant le volumineux 
faux anévrisme fissuré et les thromboses partielles des branches distales. (c) Artériographie mammaire gauche montrant une hypervascularisation systémo- 
pulmonaire gauche circonscrivant le faux anévrisme (astérisque) et alimentant les branches pulmonaires occluses (flèche). 
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anévrismale. L’atteinte de la paroi vasculaire par le processus 
infectieux occasionne une rupture de la limitante élastique 
interne et de la média ; les cellules musculaires lisses sont 
remplacées par un tissu fibreux. Histologiquement, la paroi 
artérielle est nécrotique et infiltrée intensément par des poly- 
nucléaires neutrophiles. Dans les zones de nécrose, une vous- 
sure localisée de la paroi se produit, véritable porte d'entrée 
du faux anévrisme. Les limites du faux anévrisme peuvent se 
calcifier. La lumière artérielle est comblée soit par des poly- 
nucléaires, soit par du matériel thrombo-embolique récent. 
Autour des anévrismes, la réaction inflammatoire du paren- 
chyme est intense. Tout autour de la zone atteinte, l’adventice 
et l’interstitium des artères non anévrismales sont le siège de 
granulomes à corps étrangers et la distribution des réactions 
parenchymateuses est angio-centrique. 
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Fig. 15-20 Maladie de Behçet avec ané- 
vrisme artériel pulmonaire évolutif et 
hémoptysies. Tuberculose évolutive asso- 
ciée. (suite) 

(d) Contrôles postembolisation (d1) et (d2). 
(e) Radiographie thoracique de contrôle. 


Le nombre et la distribution des anévrismes mycotiques 
paraissent s’être modifiés depuis 20 ans. En 1982, ils étaient 
plus volontiers uniques, affectant les troncs proximaux. 
L’étiologie la plus fréquente était une cardiopathie congéni- 
tale avec shunt multidirectionnel ou gauche-droite, compli- 
quée d’endocardite. Depuis, la fréquence des localisations 
périphériques et multiples s’est accrue. Un parallèle avec le 
développement de la toxicomanie intraveineuse semble être 
établi, parallèle que l’on retrouve également dans les endo- 
cardites tricuspidiennes et pulmonaires. La fréquence de ces 
dernières était de 1,1 % de toutes les endocardites en 1938, 
contre 11 % en 1980. Les germes responsables sont des bac- 
téries comme des staphylocoques, des streptocoques, des tré- 
ponèmes et des mycobactéries ou, plus rarement, des agents 
fongiques comme le Candida albicans [22]. 
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Le tableau clinique est conditionné par la gravité de la 
bactériémie. Fièvre, dyspnée, cyanose et douleurs thora- 
ciques sont fréquentes, les hémoptysies plus rares. Sur 
la radiographie standard, un anévrisme central se traduit 
par une masse hilaire, d'évolution rapide. Les anévrismes 
périphériques donnent des signes non spécifiques, évo- 
quant une infection, une embolie pulmonaire ou une affec- 
tion tumorale. L’angio-TDM permet de faire le diagnostic 
d’anévrisme artériel, de taille variable, parfois partiellement 
thrombosé. Les branches distales sont souvent occluses, 
entourées de condensations parenchymateuses périphé- 
riques sous-pleurales centrées sur les vaisseaux (fig. 15-22). 
Leur excavation est possible. Une réaction pleurale est fré- 
quente. La place de l’angiographie au stade du diagnostic 
est discutable en raison de possibles faux négatifs et du 
risque d’effraction de la paroi artérielle lors de l'injection 
du produit de contraste. Le traitement est celui de la sep- 
ticémie. Si le traitement est mis en route précocement, la 
guérison est la règle. 

La survenue d’hémoptysies doit faire suspecter la rup- 
ture. Le scanner permet de détecter l’anévrisme évolutif, 
guidant soit la chirurgie dans les anévrismes volumineux, 
soit l’embolisation [22 |. 
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Fig. 15-21 Maladie de Behcçet compliquée d’hémo- 
ptysies. Artériographie bronchosystémique. 

(a) Hypervascularisation systémique avec shunt antérograde, 
principalement dans une artère pulmonaire segmentaire du 
lobe supérieur droit. Cette artère segmentaire était throm- 
bosée à son origine, avant l’embolisation par spirales métal- 
liques. (b) Hypervascularisation systémique avec shunt anté- 
rograde vers une artère segmentaire postéro-basale gauche. 
(c) Hypervascularisation bronchosystémique multipédiculaire 
lors d’une artériographie bronchique droite, avec nombreuses 
anastomoses intra- et extramédiastinales. Image de reflux 
dans l'artère subclavière gauche (flèche). 


Faux anévrismes érosifs 


Cette forme de destruction extrinsèque de la paroi artérielle 
pulmonaire se rencontre dans les pneumopathies nécro- 
santes, les abcès du poumon, la tuberculose et les cavités 
pulmonaires surinfectées [61, 62, 63]. Dans ces étiologies, 
la fréquence des hémoptysies est diversement appréciée, de 
4 à 15 %, 20 à 30 % d’entre elles étant massives. Elles peu- 
vent survenir malgré un traitement médical bien conduit. Les 
hémoptysies relèvent de plusieurs mécanismes : hypervascu- 
larisation systémique dans la zone affectée, nécrose hémor- 
ragique, érosion vasculaire et, le plus souvent, intrication de 
ces trois mécanismes. Les cas particuliers de l’aspergillose ou 
de la mucormycose et de l’anévrisme de Rasmussen seront 
développés séparément. 

Sur le plan anatomopathologique, le processus de nécrose 
s'étend directement dans le parenchyme environnant, détrui- 
sant toutes les structures à son contact, y compris les vaisseaux 
pulmonaires périphériques ou centraux, artères ou veines. La 
démonstration in vivo d’une communication directe entre la 
cavité d’un abcès et l'artère pulmonaire est rare, de même que 
l'existence d’un faux anévrisme érosif. En raison du risque 
d’effraction traumatique de la paroi artérielle pulmonaire 
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Fig. 15-22 Anévrismes mycotiques multiples sur endocardite à staphylocoques. 
(a) TDM injectée. Anévrisme partiellement thrombosé de l'artère segmentaire apicale du lobe supérieur droit (flèche). (b) TDM injectée. Multiples anévrismes 
artériels et thromboses affectant les artères basales, associés à des plages d’infarctus pulmonaire sous-pleural. 


Source : courtoisie A. Scherrer, hôpital Foch. 


par un cathéter d’angiographie ou par l'hyperpression liée à 
l'injection du produit de contraste, les techniques angiogra- 
phiques ne sont plus utilisées pour le diagnostic. Cette atti- 
tude est renforcée par le fait que des faux négatifs angiogra- 
phiques ont été rapportés. Ils seraient liés soit à la présence 
d’un thrombus sur la porte d'entrée du faux anévrisme, soit 
à l'hyperpression régnant dans la poche pseudo-anévrismale, 
soit à une vascularisation mixte systémique et pulmonaire 
expliquant l'exclusion angiographique « fonctionnelle » de 
lanévrisme [62 |. 

La radiographie standard n'apporte que peu d'éléments 
pour le diagnostic. Une image excavée dont l'aspect varie 
rapidement sur des contrôles successifs, l'apparition d’un 
niveau hydroaérique, augmentation de taille, lopacification 
progressive de l’excavation doivent inciter à faire pratiquer un 
scanner, a fortiori si des hémoptysies apparaissent. L’angio- 
TDM multicoupes optimisera lanalyse angiographique 
proximité avec un pédicule vasculaire, opacification du faux 
anévrisme, thrombose artérielle au contact de l’abcès, hyper- 
vascularisation systémique. 

Le traitement des faux anévrismes érosifs par pneumopathie 
nécrosante n’est pas univoque. L’abondance des hémoptysies 
n'est pas un critère fiable, car une expectoration hémoptoïque 
dite « sentinelle » peut précéder une hémoptysie létale. Si les 
hémoptysies sont abondantes et récidivantes, l’attitude varie 
selon que le diagnostic de faux anévrisme est fait ou non. 

Si le diagnostic est fait, le traitement chirurgical est pré- 
conisé dans les localisations tronculaires proximales ; la 
vaso-occlusion proximale est en effet délicate en raison du 
risque de migration distale du matériel utilisé, de la fra- 
gilité de la paroi artérielle et des difficultés d’obstruction 
endoluminale de l'artère pulmonaire au cas où une rup- 
ture surviendrait lors du geste [61]. Dans les localisations 
distales, l’'angiographie interventionnelle se pratique dans 
de meilleures conditions de sécurité. Dans tous les cas, la 
gestion multidisciplinaire est impérative. Le patient et son 
entourage doivent être informés des bénéfices et des risques 
du geste envisagé. 
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Si le diagnostic n’est pas fait, certains auteurs préconisent 
lembolisation bronchosystémique dans un premier temps, 
dans la mesure où l’hypervascularisation systémique bron- 
chique et non bronchique est à l’origine de la grande majo- 
rité des hémoptysies sur pneumopathie nécrosante [62]. La 
recherche par scanner d’une autre origine, en particulier arté- 
rielle pulmonaire, sera entreprise en cas d'échec d’une embo- 
lisation systémique bien conduite. L’embolisation pulmonaire 
vient alors compléter l’embolisation systémique. Rabkin et 
al. [61] soulignent cependant que la pratique première de 
lembolisation bronchosystémique peut majorer l’ischémie 
dans la zone nécrosée ou inflammatoire et favoriser l'érosion 
artérielle pulmonaire. Une telle hypothèse ne fait que renfor- 
cer l'importance de l’angio-TDM dans les hémoptysies sur 
pneumopathie nécrosante. 

Parmi les différentes présentations de l'atteinte pulmonaire 
par l’aspergillus, deux peuvent se compliquer de lésions arté- 
rielles pulmonaires, sources d’hémoptysies parfois mortelles : 
l'aspergillose invasive ou angio-invasive et l’aspergillose semi- 
invasive, encore appelée aspergillose pulmonaire chronique 
nécrosante |[12, 18, 19]. 


Aspergillose invasive 


Elle survient presque exclusivement chez des malades 
immunodéprimés avec neutropénie profonde et prolongée 
ou neutropénie fonctionnelle favorisée par les traitements 
immunosuppresseurs. Les leucémies aiguës sous chimio- 
thérapie en aplasie médullaire prolongée sont les principales 
étiologies. Cependant, l’aspergillose invasive peut également 
survenir sans immunodépression grave : corticothérapie, dia- 
bète, maladie respiratoire chronique ou pneumopathie virale. 
Sur ce terrain, l’Aspergillus se comporte comme un agent 
infectieux opportuniste. Les spores inhalées se localisent 
dans les lumières bronchiques, puis envahissent leur paroi et 
le parenchyme alentour. L’extension aux gaines vasculaires 
(artères ou veines pulmonaires, aorte) se fait par contiguité, 
aboutissant à une thrombose, un infarctus hémorragique et 
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une gangrène locale, pouvant concerner la paroi artérielle et 
exposant le malade à des hémoptysies foudroyantes. 

La présentation clinique et radiologique initiale est peu spé- 
cifique : pneumopathie aiguë grave résistant aux antibiotiques 
usuels. La mise en route du traitement antifongique doit être 
immédiate sur ce terrain fragile. Les signes tomodensitomé- 
triques, comme le halo autour d’une condensation de taille 
variable, précédant le croissant gazeux, survenant en sortie 
d’aplasie et traduisant la présence d’un séquestre, sont hautement 
évocateurs, mais inconstants et non spécifiques de l’aspergillose. 

La prise en charge thérapeutique des hémoptysies est difficile. 
En leur absence, la démonstration d’une contiguité vasculaire en 
angio-TDM doit-elle conduire à une chirurgie ou à une emboli- 
sation préventive ? Faut-il répéter les examens scanographiques 
pour évaluer la progression de la condensation vers l'aorte ou 
l'artère pulmonaire et ses branches ? Certains succès thérapeu- 
tiques (traitement médical, chirurgie, angiographie intervention- 
nelle) ont été publiés [10, 14]. En cas d’hémoptysie quelle est 
l'attitude à adopter quand les lésions sont parahilaires, bilatérales 
ou diffuses, ou quand le pronostic de la maladie sous-jacente est 
péjoratif à court terme ? Faut-il tenter la résection chirurgicale, 
l'embolisation pulmonaire ou bronchosystémique ? À l’heure 
actuelle, cette démarche thérapeutique ne peut pas être standar- 
disée en raison du nombre restreint de publications. 

La mucormycose invasive pose des problèmes diagnostiques et 
thérapeutiques similaires à ceux de l’aspergillose, mais les obser- 
vations de faux anévrismes érosifs sont exceptionnelles [44]. 


Aspergillose semi-invasive 
ou aspergillose pulmonaire 
chronique nécrosante 


Elle survient chez des patients dont l’immunité est peu affec- 
tée et qui souffrent d’une maladie chronique (diabète, alcoo- 
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lisme, malnutrition), qui sont sous corticothérapie au long 
cours ou porteurs d’une dilatation des bronches ou d’une 
bronchopneumopathie chronique obstructive [18]. Anatomi- 
quement, les lésions bronchiques aspergillaires colonisent le 
parenchyme adjacent. Les faux anévrismes pulmonaires éro- 
sifs sont très rares. Ils résulteraient de l’altération des parois 
vasculaires et de leur invasion par les filaments aspergillaires 
issus de l’aspergillome endobronchique contigu. La symp- 
tomatologie clinique est non spécifique et insidieuse : toux 
chronique, expectorations, fièvre. À la radiographie standard, 
on constate des zones de condensation uni- ou bilatérales, 
avec ou sans excavation ou épaississement pleural adjacent. 
Leur lente progression est constatée au fil des mois, voire 
des années. Au scanner, on retrouve des épaississements des 
parois bronchiques avec des masses dans leur lumière, des 
obstructions bronchiques et des aspects de pneumopathie 
obstructive. Les complications anévrismales sont marquées 
par des hémoptysies parfois massives. Les anévrismes sont 
multiples, d'aspect fusiforme, différent de celui des faux ané- 
vrismes compliquant une bulle d'emphysème surinfectée ou 
des anévrismes de Rasmussen {7, 12]. 

Dans la tuberculose, on peut schématiquement distinguer 
deux formes différentes de faux anévrismes artériels pulmo- 
naires. 

Lors d’une tuberculose aiguë, l'extension de la nécrose 
caséeuse à une artère pulmonaire détruit les trois tuniques 
et un pseudo-anévrisme se produit, source d’hémoptysies, 
d’abondance classiquement modérée. Le mécanisme est le 
même que pour toute pneumopathie nécrosante (fig. 15-23). 

L’anévrisme de Rasmussen se développe, au contraire, au 
contact d’une caverne tuberculeuse chronique, à distance de la 
phase aiguë. Sa description a fait l’objet de nombreuses publi- 
cations [4, 59]. Rémy et al. [64] ont insisté sur cette forme 
potentiellement létale de faux anévrisme érosif, en soulignant 


Fig. 15-23 Faux anévrisme érosif au cours d’une tuberculose aiguë affectant le lobe supérieur gauche. Hémoptysie massive. 

(a) Angio-TDM. Au sein de la condensation du lobe supérieur, on constate de multiples images de cavités aériques traduisant le caractère nécrosant de la 
pneumopathie. La présence d’une image vasculaire fait suspecter un pseudo-anévrisme érosif (flèche). (b) Angiographie hypersélective d’un rameau apical par 
microcathéter, incidence de profil. La branche supérieure de ce rameau alimente le faux anévrisme érosif (flèche). L'embolisation par microspire a permis l'arrêt 


du saignement. 
Source : courtoisie M.-F. Carette, hôpital Tenon. 


Paratger Le Site 
8/2 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


www.lemanib.com 


S 


à 


c© 


CHAPITRE 15. VASCULARITES, ANÉVRISMES ET FAUX ANÉVRISMES ARTÉRIELS PULMONAIRES 


= Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


(og 


eur méconnaissance, la notion d’hémoptysie « sentinelle », 

prélude possible à l’'hémoptysie fatale et, surtout, les possibi- 
lités de l’'angiographie interventionnelle [58]. Sur le plan ana- 
tomopathologique, l’inflammation du revêtement de la caverne 
provoque un épaississement fibreux cicatriciel des structures 
et du parenchyme adjacents. L’interaction de cette fibrose avec 
les vaisseaux nourriciers de la branche artérielle pulmonaire 
d’origine (vasa vasorum) fragiliserait la paroi de cette dernière 
qui est tangente à la caverne. La destruction successive de l’ad- 
ventice et de la média par le tissu de granulation de la caverne 
favoriserait la protrusion et la hernie de l’intima dans la lumière 
de la caverne. Ainsi, entre la lumière de la caverne et celle de 
l'artère pulmonaire, il ne persiste que l’intima fibrosée, tunique 
fragilisée par sa hernie intracavitaire et par le contact avec l’in- 
flammation chronique de la caverne. En imagerie, on assiste à 
lopacification progressive de la caverne, pouvant passer par un 
stade intermédiaire d'image en ménisque. Les hémoptysies qui 
découlent des anévrismes de Rasmussen résultent de la fissura- 
tion de l’intima dans sa zone la plus fragilisée et de l’inondation 
bronchopulmonaire. Elles peuvent se tarir temporairement à 
l'occasion d’une thrombose locale ou d’obstruction cruorique 
de la bronche de drainage, mais la récidive est fréquente. 
Actuellement, le diagnostic repose sur l’angio-TDM qui pallie 
les faux négatifs de l’angiographie. Le délai entre l'injection 
du produit de contraste et la réalisation de la spirale doit tenir 
compte de la composante systémique dans l’opacification du 
faux anévrisme. L’aspect est celui d’un anévrisme sacciforme 
appendu plutôt à une branche distale qu’à un tronc proximal. 
La taille varie de 5 mm à 3 cm, mais des anévrismes géants ont 
été décrits. L’angiographie est d'emblée thérapeutique. Elle 
est utilement guidée par les reconstructions tomodensitomé- 
triques : siège et taille du collet. Le geste d'embolisation doit 
répondre aux mêmes exigences de prudence et de précision 
que dans la maladie de Behçet. 


FAUX ANÉVRISMES 
PULMONAIRES ET TUMEURS 


L’érosion tumorale de l'artère pulmonaire est rare, source 
d’hémoptysies qui précipitent l’évolution défavorable de la 
maladie [55]. Toutes les formes histologiques de cancer peu- 
vent envahir la paroi artérielle pulmonaire, y compris les lym- 
phomes. Mais la constitution de faux anévrismes n’a été que 
rarement décrite. Parmi les facteurs favorisants, la radiothéra- 
pie et l’infection de la zone irradiée ont été mentionnées [46]. 
Comme dans l’anévrisme de Rasmussen, le diagnostic est 
tomodensitométrique. La prise en charge thérapeutique des 
hémoptysies est controversée en raison du mauvais pronostic. 
L’embolisation à été pratiquée dans des localisations périphé- 
riques [23]. Nous rapportons une observation d’embolisation 
dans une forme proximale (fig. 15-24). 

La constitution de faux anévrismes dans un contexte tumo- 
ral a été mentionnée dans les myxomes et les sarcomes des 
cavités cardiaques droites. La migration de cellules tumorales 
fragilise la paroi artérielle et leur multiplication conduit à la 
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rupture des tuniques vasculaires [21]. L’embolisation a été 
proposée comme traitement symptomatique des hémoptysies 
compliquant les faux anévrismes [5]. 


FAUX ANÉVRISMES 
IATROGÉNIQUES 


Nous n’envisagerons pas les étiologies traumatiques par arme 
blanche ou arme à feu, ni les traumatismes fermés du thorax. 
Nous nous intéresserons plus particulièrement aux lésions 
vasculaires induites par voie endoluminale lors des cathété- 
rismes ou des traitements percutanés de lésions artérielles pul- 
monaires, aux complications de gestes d’endoscopie interven- 
tionnelle ou de chirurgie dans les cardiopathies congénitales. 

Les ruptures traumatiques des artères pulmonaires liées 
à l’usage des cathéters de Swan-Ganz ont une fréquence qui 
oscille entre 0,001 et 0,47 % ; la mortalité est de 50 % [17]. 
Ces cathéters sont positionnés dans les cavités droites et les 
artères pulmonaires pour mesurer les pressions qui y règnent 
et le débit cardiaque par thermodilution. L’extrémité distale 
de ce cathéter est dotée d’un ballonnet de 10 mm de diamètre 
quand il est gonflé à l'air. Le positionnement du ballonnet 
ainsi gonflé dans une branche de l'artère pulmonaire permet 
la mesure de la pression capillaire pulmonaire bloquée, qui 
donne une idée précise des pressions de remplissage des cavi- 
tés cardiaques gauches. L’usage de ce cathéter est très répandu 
en milieu de réanimation cardiaque, en chirurgie cardiovas- 
culaire lourde ou chez des malades à haut risque opératoire. 
Son utilisation répond à des règles précises qui permettent de 
prévenir les complications : éviter les inflations prolongées du 
ballonnet pour prévenir les thromboses et contrôler la position 
de l'extrémité du cathéter avant de gonfler le ballonnet. Le scé- 
nario des accidents est pratiquement toujours le même. Dans 
70 % des cas, des difficultés ont été rencontrées pour la mise 
en place du cathéter. Si la position initiale de l'extrémité a été 
correctement contrôlée, la première inflation du ballonnet est 
pratiquée, permettant la mesure des pressions bloquées. Lors 
du dégonflage, l'extrémité du cathéter a tendance à avancer 
spontanément, si bien qu’à la deuxième mesure, si le contrôle 
de la position de l'extrémité de la sonde de Swan-Ganz n’est 
pas fait, le ballonnet est gonflé dans une petite branche plus 
périphérique, dont le calibre est nettement inférieur à celui 
du ballonnet gonflé. La rupture de la paroi de cette artère se 
produit alors et les pressions mesurées ne correspondent pas 
à une courbe habituelle. Les hémoptysies sont souvent immé- 
diates, précédées d’une quinte de toux. Classiquement, des 
facteurs de risque sont mis en avant : hypertension artérielle 
pulmonaire, traitement anticoagulant, traitement corticoïde et 
âge supérieur à 60 ans. En pratique, ces facteurs sont très fré- 
quents dans la population explorée. Le mécanisme principal 
est la surpression dans le ballon, supérieure aux résistances à 
l'étirement de la paroi de l'artère (975 mmHg) [60]. 

La présentation clinique est très variable, entre un faux 
anévrisme contenu par le parenchyme environnant et l’hémo- 
ptysie cataclysmique parfois rapidement mortelle (fig. 15-25). 
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Fig. 15-24 Patiente de 54 ans admise pour une dyspnée et des 
expectorations hémoptoïques. 

(a) L’angioscanner montre un volumineux processus tumoral bronchopul- 
monaire obstruant la bronche souche droite. (b) TDM axiale et (c) coronale 
oblique : 1l existe deux faux anévrismes du tronc intermédiaire entourés 
d’un hématome au sein d’une large excavation tumorale. (d) Angiographie 
sélective prudente parfaitement corrélée aux données du scanner. 
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Sans traitement, la récidive des hémoptysies est la règle, mais 
des guérisons spontanées ont été rapportées. Au lit du malade, 
il peut être utile de regonfler le ballonnet de la sonde de Swan- 
Ganz pour colmater temporairement la rupture et permettre 
les gestes de réanimation dans des conditions optimales. 

En imagerie, la condensation est d’abord localisée dans la 
zone où est situé le cathéter, parfois minime ; son extension 
varie selon la gravité de linondation bronchopulmonaire. 
Une fuite aérique avec pneumothorax traduit la déchirure du 
parenchyme adjacent, éventuellement majorée par la ventila- 
tion assistée (fig. 15-26). Une angio-TDM permet de confirmer 
le diagnostic déjà établi par l’anamnèse, de localiser la fuite de 
produit de contraste et de guider l’embolisation immédiate 
par plug, spirales métalliques, colle biologique ou ballonnet 
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Fig. 15-24 Patiente de 54 ans admise pour une dyspnée et des 


expectorations hémoptoïques. (suite) 

(e) Mise en place d’un plug en amont des deux faux anévrismes, obstruant 
le tronc intermédiaire. (f) Contrôle angiographique et (g) angio TDM post- 
embolisation montrant l'exclusion anévrismale. L’endoscopie bronchique 
a été réalisée après l’embolisation dans de bonnes conditions de sécurité ; 
elle a permis des biopsies tumorales dans la bronche souche droite corres- 
pondant histologiquement à un carcinome épidermoïde peu différencié. 


largable. L'image angiographique typique est un élargisse- 
ment en forme d’évasement de la lumière d’une branche arté- 
rielle pulmonaire vers sa portion distale, débouchant dans un 
hématome actif. Ailleurs, l’image est fusiforme ou sacculaire. 
Parfois sa visibilité est faible car son remplissage est limité par 
l'hyperpression régnant dans le faux anévrisme (fig. 15-27). 
L’embolisation est une technique efficace. La chirurgie est 
réservée aux échecs de l’angiographie interventionnelle [72]. 

Un débat s’est engagé depuis quelques années sur le rap- 
port bénéfice/risque de l’usage de la sonde de Swan-Ganz. Il 
fait ressortir qu'il n'existe actuellement aucun bénéfice pro- 
nostique pour le patient à haut risque chirurgical monitoré 
avec ce cathéter, et que son usage majore les risques thrombo- 
emboliques et hémorragiques [67]. 
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Fig. 15-25 Rupture latrogénique d’artère pulmonaire par cathéter de Swan-Ganz. Forme cataclysmique. 

(a) Angiographie sélective lobaire inférieure gauche. Opacification d’un hématome pulmonaire actif (flèche). La branche artérielle rompue n’est pas visible. (b) Remise en 
place du cathéter de Swan-Ganz et gonflage du ballonnet en amont de la zone de rupture suivie d’une opaciication manuelle. On constate un évasement de la lumière 
artérielle et une fuite de contraste dans l'hématome actif. Embolisation Immédiate par colle biologique injectée par l'extrémité distale du cathéter. Arrêt du saignement. 


Les autres variétés de lésions iatrogéniques des vaisseaux 
pulmonaires ne donneront lieu qu'à une énumération en rai- 
son de leur caractère exceptionnel ou de leur découverte à 
l’âge pédiatrique : 

— dans les cardiopathies congénitales avec absence ou hypoplasie 
de la voie pulmonaire, des faux anévrismes anastomotiques 
peuvent se développer au décours des interventions chirur- 
gicales palliatives (Blalock-Taussig où une artère subclavière 
est mise en communication avec l'artère pulmonaire) ou après 
un banding de l'artère pulmonaire contemporain d’une anas- 
tomose de Potts (pontage entre l'aorte descendante et l'artère 
pulmonaire gauche) [70] ; les hémoptysies sont fréquentes ; 

— les faux anévrismes pulmonaires peuvent survenir au 
décours d’angioplasties pulmonaires pour sténoses congéni- 
tales ou acquises ; l’usage d’endoprothèses couvertes peut 
être proposé pour leur traitement ; 

— les fistulisations trachéo-broncho-vasculaires précoces 
après lobectomie pour cancer ou positionnement trachéal 
ou bronchique d’un stent expansif occasionnent des hémo- 
ptysies parfois fatales ; 

— la perforation pulmonaire par un drain pleural produit des 
lésions similaires à celles des plaies thoraciques ; les com- 
plications vasculaires ou parenchymateuses peuvent n’ap- 
paraître qu’à l’ablation du drain ; 

— les lésions traumatiques des veines pulmonaires sont excep- 
tionnelles (fig. 15-28). 


ANÉVRISMES PULMONAIRES 
D'ORIGINE HÉMODYNAMIQUE 


Les désordres hémodynamiques dominent les étiologies des 
anévrismes artériels pulmonaires. Schématiquement, on peut 
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les subdiviser en anévrismes post-sténotiques, anévrismes par 
hyperdébit et anévrismes associés à une hypertension arté- 
rielle pulmonaire. Leur découverte est plus précoce dans la 
vie que celle des anévrismes de l’aorte. Ils affectent les deux 
sexes de façon égale et prédominent du côté gauche. Le 
pronostic est sombre car l’âge moyen du décès n’est que de 
42,8 ans [3]. La symptomatologie clinique est dominée par la 
dyspnée d'effort, la toux, les hémoptysies et les douleurs. Un 
souffle systolique râpeux est audible à gauche du sternum. 


Anévrismes post-sténotiques 


Ils découlent des turbulences sanguines au-delà d’une sté- 
nose congénitale ou acquise, dont la topographie va de 
l'orifice pulmonaire aux branches distales de l’artère pul- 
monaire. Dans la sténose congénitale orificielle pulmonaire, 
l'ectasie ou l’anévrisme post-sténotique affecte la bifurcation 
et se prolonge sur l’origine de l’artère pulmonaire gauche. 
Le rétrécissement en dôme de l’orifice pulmonaire entraîne 
un jet systolique qui vient frapper la zone post-sténotique 
dans l’axe du jet. La découverte est très précoce en raison des 
signes auscultatoires et des anomalies de la radiographie du 
thorax. L’échocardiographie fait le diagnostic et détecte les 
malformations cardiaques associées. En cas d'atteinte isolée, 
une angioplastie peut être proposée. Un suivi par les tech- 
niques non invasives est nécessaire pour apprécier l’évolu- 
tion de l’anévrisme. Une taille de 50 mm doit faire envisager 
un geste chirurgical en raison du risque de rupture : endo- 
anévrismorrhaphie ou prothèse [25]. 

Les ectasies ou anévrismes post-sténotiques plus périphé- 
riques exposent aux mêmes risques d’'hémoptysie mortelle, bien 
qu’en théorie la pression en aval de la sténose devrait être amor- 
tie. Dans les sténoses multiples ou diffuses, une hypertension 
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Fig. 15-26 Rupture iatrogénique d’artère pulmonaire par cathéter de Swan-Ganz. Hémoptysies massives survenues immédiatement 


après cathétérisme cardiaque chez une patiente ayant présenté un œdème aigu du poumon. 

(a) Radiographie standard centrée sur le champ pulmonaire droit. Condensation apicale droite au sein de laquelle on constate des images aériques traduisant la 
dilacération parenchymateuse associée à la rupture vasculaire (flèche). La ventilation assistée s’est compliquée d’un pneumothorax drainé en urgence. (b) Angio- 
graphie hypersélective d’un rameau de l'artère segmentaire dorsale du lobe supérieur droit. Le faux anévrisme iatrogénique siège là où le ballonnet du cathéter 
de Swan-Ganz a été gonflé, sans contrôle scopique préalable. (c) Contrôle angiographique après embolisation. On note la disparition du faux anévrisme et la 
perméabilité conservée des autres branches destinées au lobe supérieur. 
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Fig. 15-27 Rupture d’une branche de l’artère lobaire moyenne par cathéter de Swan-Ganz. 
(a) La zone de rupture n’est pas visible sur l’angiographie initiale, bien que le faux anévrisme se remplisse (flèche). (b) L'embolisation des autres branches de 
l'artère lobaire moyenne permet la détection de l’entrée du faux anévrisme (flèche) et de compléter le geste. Arrêt du saignement. 
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Fig. 15-28 Rupture latrogénique d’une veine pulmonaire basale gauche au cours d’une valvuloplastie mitrale. 
(a) Radiographie standard. Condensation parenchymateuse en regard de la zone où un des ballonnets utilisés par voie trans-septale auriculaire a été gonflé. 
{b,c) TDM confirmant la plage d’hémorragie autour de la veine basale (b), dont le calibre est élargi (c) (flèche). (d) TDM de contrôle au 2° mois, même niveau de 


coupe. Disparition des lésions. 


artérielle pulmonaire peut se développer, majorant les risques 
d’hémoptysie (fig. 15-29) [48]. À l'âge pédiatrique, les étiolo- 
gies sont les coarctations congénitales, la rubéole congénitale 
et le syndrome de Williams et Beuren. Chez l'adulte, le cœur 
pulmonaire chronique postembolique domine les étiologies, 
les sténoses congénitales ou acquises d'autre origine étant très 
rares [38]. Dans le cœur pulmonaire chronique postembo- 
lique, la responsabilité des anévrismes post-sténotiques dans la 
genèse des hémoptysies est difficile à établir (fig. 15-30). 


Anévrismes par hyperdébit 
pulmonaire 


Ils se rencontrent dans l’évolution des cardiopathies congé- 
nitales avec shunt, persistance du ductus arteriosus (canal 
artériel), communication interventriculaire ou interatriale. 
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fenêtre aortopulmonaire, retour veineux pulmonaire anormal 
important et la transposition des gros vaisseaux. L’échocar- 
diographie permet le diagnostic des défects septaux et éva- 
lue indirectement l'importance du shunt. Une correction 
chirurgicale du shunt gauche-droite est recommandée quand 
le rapport débit pulmonaire/débit systémique est supérieur 
à 2. En l'absence d'intervention, une hypertension artérielle 
pulmonaire peut se développer par constitution d’un barrage 
artériolaire réactionnel à l'hyperdébit chronique. Le classique 
« complexe d’'Eisenmenger » s’installe, caractérisé par une 
hypertension artérielle pulmonaire, une inversion du shunt 
gauche-droite, une cyanose et surtout des anévrismes bila- 
téraux des artères pulmonaires. Ces anévrismes sont symé- 
triques, volontiers calcifiés et présentent des thromboses 
murales. L'étude par angio-TDM confirme ces caractéristiques 
(fig. 15-31). Des hémoptysies fatales par rupture anévrismale 
ont été décrites [8]. 
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Fig. 15-29 Sténoses idiopathiques multiples des artères pulmonaires. Anévrismes post-sténotiques. 
(a) TDM montrant une sténose (tête de flèche) et un anévrisme post-sténotique (flèche). (b) Angiographie pulmonaire globale. Les sténoses sont proximales et les 


anévrismes multiples et bilatéraux. 





Fig. 15-30 Cœur pulmonaire chronique postembo- 
lique. 

(a) Angiographie hypersélective lobaire moyenne au-delà 
d'une sténose significative. Présence d'un anévrisme post- 
sténotique. (b,c) Angiographie hypersélective segmentaire 
basale droite, temps précoce (h) et temps tardif (c). Ectasie 
post-sténotique (flèche). Visibilité des anastomoses périphé:- 
riques avec reprise en charge à contre-courant des territoires 
dont les branches proximales sont occluses (têtes de flèche). 


H ertension artérielle ulmonaire non corrigé, par maladie parenchymateuse, après prise 





d'anorexigènes ou idiopathique) ou postcapillaire (car- 


Quelle que soit son origine, précapillaire (postembolique  diopathie gauche, maladie veino-occlusive), elle induit 
cruorique, tumorale ou parasitaire, sur shunt congénital  d’importants remaniements des parois artérielles pulmo- 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com Tout Est Gratuit 970 


www.lemanib.com 


& 


& 


SS 
c© 


ANÉVRISMES PULMONAIRES CONSTITUTIONNELS ET IDIOPATHIQUES 





S Paratger Le Site 


S 





www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 





Fig. 15-31 Complexe d’Eisenmenger compliquant une communication auriculaire vieillie non opérée. 
(a) Radiographie standard. Dilatation anévrismale majeure des artères pulmonaires proximales. (b) Angio-TDM montrant les anévrismes pulmonaires calcifiés 


et thrombosés. 


naires [20]. Dans les formes évoluées, une véritable arté- 
riosclérose se constitue, source d’anévrismes, de thrombose 
murale et de dissections spontanées. Il est recommandé, 
sur un tel terrain à haut risque angiographique, de privi- 
légier l’angio-TDM ou l'IRM pour illustrer ces complica- 
tions [81]. 


ANÉVRISMES PULMONAIRES 
CONSTITUTIONNELS 
ET IDIOPATHIQUES 


Le diagnostic de dilatation ou d’anévrisme idiopathique de 
l'artère pulmonaire ne doit être retenu que lorsque les autres 
étiologies ont été éliminées. Or, le diagnostic d’altération 
constitutionnelle des tuniques artérielles ne peut être fait que 
sur des pièces anatomiques ou dans le cadre d’affections tou- 
chant d’autres organes ou dans un contexte familial et héré- 
ditaire. 

Dans la maladie de Marfan, l’altération héréditaire du tissu 
conjonctif favorise une dégénérescence kystique mucoïde 
prématurée de la média de l'aorte, grevée d’un haut risque 
d’anévrisme et de dissection, éléments pronostiques péjora- 
tifs. L’atteinte artérielle pulmonaire est bien décrite, mais sa 
prévalence est inconnue. Son pronostic serait meilleur que 
celui de latteinte aortique. Nollen et al. [53] ont mesuré en 
IRM le calibre de l'artère pulmonaire à la bifurcation et à sa 
racine chez 50 malades souffrant de maladie de Marfan et 
chez 15 adultes sains. À la bifurcation, le diamètre moyen 
était de 24 mm dans le groupe témoin contre 30,7 mm 
dans la maladie de Marfan. À la racine pulmonaire, les dia- 
mètres moyens étaient de 28,8 et 38,4 mm, respectivement. 
Les limites supérieures de la normale étaient de 28 mm à la 
bifurcation et de 34,8 mm à la racine pulmonaire. En utili- 
sant ces critères, 75 % des malades avaient une augmentation 
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de calibre de l’artère pulmonaire. Les chiffres étaient signi- 
ficativement plus élevés chez les malades opérés de l'aorte 
ascendante. 

L’atteinte artérielle pulmonaire se caractérise ainsi par une 
dilatation ou un anévrisme fusiforme proximal, principale- 
ment à la racine pulmonaire, mais également dans les zones de 
faiblesse comme les bifurcations. Les formes sacculaires sont 
exceptionnelles, associées à un aspect de diverticule du tronc 
pulmonaire [13]. Les observations de dissection artérielle 
pulmonaire dans la maladie de Marfan sont exceptionnelles 
(2 cas seulement sur 48 dissections). Elles s’intègrent dans le 
groupe restreint des dissections sans hypertension artérielle 
pulmonaire. Comme pour l'aorte, le diamètre à partir duquel 
une chirurgie préventive est indiquée est de 50 mm. En raison 
de l’efficacité du traitement médicochirurgical, la longévité de 
ces patients augmente si bien que la surveillance du calibre 
pulmonaire doit faire partie intégrante du bilan régulier. 

Signalons que l’anévrisme du ductus arteriosus est clas- 
sique aussi bien dans la maladie de Marfan que dans la mala- 
die d'Ehlers-Danlos. 

Si aucune de ces étiologies n’est retenue, qu'une sclérose 
tubéreuse de Bourneville ou une syphilis ont été éliminées, on 
peut retenir le diagnostic d’anévrisme idiopathique (fig. 15- 
32 et 15-33). L’indication chirurgicale est également retenue 
à partir de 50 mm de diamètre [25]. 


CONCLUSION 


L’imagerie morphologique de la maladie de Takayasu et de la 
maladie de Behçet repose sur l’angio-TDM. L’imagerie fonc- 
tionnelle est prometteuse, où l'IRM de diffusion et la TEP-CT 
jouent un rôle fondamental dans l'évaluation de l’activité de la 
maladie, de la réponse au traitement médical et de la récidive. 

L’angiographie interventionnelle s'inscrit dans le cadre 
d’une prise en charge pluridisciplinaire. 
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Fig. 15-32 Anévrisme pulmonaire gauche au cours 


d’une sclérose tubéreuse de Bourneville. 

(a) TDM en fenêtre pulmonaire. Présence d’un anévrisme 
lobaire inférieur gauche. (b) TDM en fenêtre médiastinale 
confirmant l’anévrisme (flèche). (c) Sur l'angiographie pulmo- 
naire, l’anévrisme tronculaire (flèche) est associé à une autre 
localisation sur une branche segmentaire latéro-basale (flèche 
courbe). 
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Fig. 15-33 Angiographie pulmonaire conventionnelle par injec- 
tion brachiale droite périphérique. 

Présence d’un anévrisme idiopathique de l’artère pulmonaire se prolongeant 
sur l'artère pulmonaire gauche. 
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CHAPITRE 16 


IMAGEÉRIE DE L'AORTE TIHORACIQUE 





M. El Hajjam, M. Bensalah, C. Beigelman, J.-P. Pelage, Y. Badachi, C. Lagrange, A. Demir, P. Lacombe 


Les développements permanents de l'imagerie non invasive 
— TDM hélicoïdale, IRM et échocardiographie transæsopha- 
gienne (ETO) — ouvrent de plus en plus de champs d’appli- 
cation dans le domaine des explorations vasculaires, notam- 
ment de l’aorte thoracique. Ces techniques permettent une 
étude vasculaire non seulement morphologique, mais aussi 
fonctionnelle. L’analyse concerne la totalité de l'aorte. Elle 
doit intégrer également l'étude du cœur, des artères coro- 
naires et de la valve aortique. Ce bilan est primordial pour la 
prise en charge thérapeutique. 


RAPPEL EMBRYOLOGIQUE 


Le système du double arc aortique décrit par Edwards 
et al. est un modèle de référence [21]. Dans ce modèle, il 
existe un arc aortique et un ductus arteriosus (canal arté- 
riel) de chaque côté avec une aorte médiane unique ascen- 
dante et descendante. Une artère carotide commune et 
une artère sub-clavière naissent séparément de chaque arc 
aortique (figure 16-1). Le développement normal consiste 
en l’accroissement de l’arc aortique gauche, qui comporte 
en fait le quatrième arc aortique et l'aorte dorsale gauches, 
avec une involution de l’arc droit en aval de l'artère sub- 
clavière. En fait, cette involution concerne l'aorte dorsale 
droite située en aval de l'artère sub-clavière, qui disparaît. 
Il ne reste de Parc droit que le tronc artériel brachiocépha- 
lique. Ce dernier donne naissance aux artères carotide 
commune et sub-clavière droites. La constitution normale 
est donc celle d’un arc aortique gauche avec une aorte des- 
cendante et un ligament artériel gauches. 

L'orientation du truncus conoseptal détermine dans le 
même temps le développement correct du système arté- 
riel pulmonaire et aortique. La portion ventrale du 6° arc 
aortique forme les artères pulmonaires, le segment dor- 
sal de ce même arc étant le futur ductus arteriosus [45]. 
C’est le flux préférentiel dans l’artère pulmonaire gauche 
qui détermine le développement de l’aorte descendante 
gauche via le ductus arteriosus homolatéral perméable. 
Le terme d’anneau vasculaire reflète l'existence d’une rela- 
tion anormale des structures vasculaires avec la trachée et 
l'œsophage responsable d’une compression, d’une dyspha- 
gie ou de problèmes respiratoires. 
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Fig, 16-1 Schéma simplifié du double arc aortique (d’après 
Edwards [21]. ACCD et ACCG : artères carotides communes 
droite et gauche ; ASCD et ASCG : artères sub-clavières droite 
et gauche. 


TECHNIQUES D'IMAGERIE 


Le scanner, l'IRM et l'échographie trans-æsophagienne sont 
les techniques d'imagerie diagnostique de référence. L’angio- 
graphie est réalisée dans le bilan préthérapeutique [44]. 


TDM 


L’aorte est l’un des meilleurs champs d'application du scan- 
ner spiralé. La rapidité d'acquisition des coupes, le balayage 
volumique, la possibilité d’injecter le produit de contraste à 
haut débit permettent une acquisition à visée angiographique 
122; 56, 73, 19,86, 105]. 
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Paramètres d’acquisition 

… Les paramètres d'acquisition dépendent des objectifs diagnos- 
tiques, des caractéristiques techniques du système d'imagerie 
et de la dose de rayons X délivrés. L’acquisition est idéalement 
réalisée en apnée, dans le sens cranio-caudal. Avec les scan- 
ners multi-détecteurs (16, 64, 256 coupes...), il est possible 
d'explorer l’aorte thoracique avec une collimation submilli- 
métrique (0,625 mm) en un temps de rotation très court de 
l'ordre de 0,3 seconde. L’acquisition synchronisée rétrospec- 
tive à l’électrocardiogramme (ECG), permet de s'affranchir 
des artefacts de battement de l'aorte (dédoublement de la 
paroi aortique du segment O0 et I pouvant prêter à confusion 
avec une dissection) [54, 72, 78]. 

La zone de couverture est de 40 mm par rotation avec un 
scanner 64 barrettes permettant une exploration large en un 
temps d'acquisition record (< 10 s). 

Les constructeurs proposent la modulation de la dose déli- 
vrée au cours du cycle cardiaque, mais également un mode 
d'acquisition prospective permettant une réduction significa- 
tive de la dose délivrée aux patients et une analyse concomi- 
tante des artères coronaires. 

Une acquisition avant injection est nécessaire en cas de sus- 
picion d’hématome intramural aortique, à la recherche d’une 
hyperdensité pariétale spontanée. Elle est également très 
utile aux chirurgiens pour évaluer l'étendue des calcifications 
pariétales surtout lorsqu'une cœliochirurgie est envisagée où 
le palper manuel fait défaut (évaluation du collet d’un ané- 
vrisme, de la zone de clampage ou de suture, etc.). 

Une acquisition tardive est nécessaire en cas de dissection 
aortique avec faux chenal circulant et dans le bilan d’une 
maladie inflammatoire aortique. 


Paramètres d’injection 


Le but est d'obtenir un rehaussement vasculaire suffisamment 
dense et homogène sur la totalité du volume exploré [79, 88]. 
L'utilisation d’un produit de contraste de concentration supé- 
rieure ou égale à 300 mg d’iode/mL, injecté à un débit de 3 
à 5 mL/s, est recommandée. Compte tenu de ces débits d’in- 
jection élevés, les produits de contraste de faible osmolarité 
sont préférables car leur toxicité en cas d’extravasation est 
moindre. En outre, ces produits sont fortement recommandés 
chez les patients aux conditions hémodynamiques précaires 
[22, 73]. L'usage des scanners multibarrettes et des injecteurs 
automatiques à double corps permettent une réduction du 
volume de produit contraste. 

Pour l'exploration de l'aorte thoracique, l'injection se fait 
au pli du coude droit afin d'éviter les artéfacts vasculaires 
de la veine innominée gauche sur l’origine des troncs supra- 
aortiques. L’injection dans une veine du pied paraît idéale, 
mais elle est de réalisation pratique difficile et potentiellement 
source de douleur et de thrombose. Le délai entre le début 
de l'injection et celui de l’acquisition est d’une importance 
capitale. Plusieurs facteurs interviennent dans le rehausse- 
ment vasculaire : facteurs patient-dépendants (taille, poids, 
âge, fonction cardiaque, hydratation) et facteurs patient- 
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indépendants (site d'injection, concentration et viscosité du 
produit de contraste, volume et débit d'injection). Une injec- 
tion bi-phasique (bolus de produit de contraste suivi d’un 
bolus de sérum physiologique) permet de limiter les artéfacts 
de renforcement dans la veine cave supérieure. Plusieurs 
approches pour déterminer le délai optimal ont été propo- 
sées. « Jadis », ce délai était fixé de façon empirique. Pour 
l'aorte thoracique, il est de 18 à 20 secondes pour un site 
d'injection antécubital droit à 4 mL/s [73]. Actuellement, les 
scanners sont tous équipés de procédés de détection de l’ar- 
rivée du bolus iodé intravasculaire, permettant l'acquisition 
des images au moment idéal [16]. Il reste à l'appréciation du 
radiologue le choix entre le déclenchement automatique de 
l'acquisition et la visualisation en temps réel du bolus avec un 
déclenchement manuel lors du rehaussement de l'aorte. 


Traitement des images 


Les coupes axiales natives constituent la base du diagnostic. 
Elles doivent être analysées avec des fenêtres suffisamment 
larges pour une meilleure étude de la paroi et de la lumière 
vasculaires. 

Les acquisitions en coupes submillimétriques avec un pixel 
isotropique permettent des reconstructions d’une qualité 
identique aux coupes axiales natives [31]. Les reconstructions 
multiplanaires bidimensionnelles (MPR) sont utiles pour pré- 
ciser certains détails difficiles à analyser sur les coupes axiales 
[104]. Le plan de reconstruction est défini de manière inte- 
ractive et peut être orthogonal aux coupes axiales, oblique 
dans l’axe de l'aorte horizontale ou curviligne. Ces recons- 
tructions sont quasi-instantanées et peuvent être utilisées 
en situation d'urgence, mais elles ne doivent en aucun cas 
retarder la prise en charge thérapeutique du patient. Les 
reconstructions tridimensionnelles, qu'elles soient de type 
surfacique ou volumique, pseudo-angioscopique ou projec- 
tif (Maximum Intensity Projection [MIP], technique de rendu 
volumique [VRT]), ont un intérêt diagnostique limité, mais 
donnent une excellente cartographie vasculaire, facilitant la 
compréhension des images par les cliniciens et sont très utiles 
pour les chirurgiens en pré- et peropératoire. Les reconstruc- 
tions de type MIP peuvent être très utiles dans l'analyse des 
troncs supra-aortiques. Par ailleurs, les différents logiciels de 
modélisation aortique, permettent au scanner multibarrette 
de se substituer à l’aortographie avec cathéter gradué, pour les 
indications d’endoprothèses aortiques [9, 71]. 


[RM 


L’angio-IRM est une excellente méthode d'exploration de 
l'aorte thoracique. Elle associe les avantages de l'imagerie 
en coupes et des techniques de projection, permettant une 
étude à la fois anatomique et fonctionnelle. Les séquences 
tridimensionnelles (3D) en écho de gradient avec injection 
intraveineuse de chélate de gadolinium, réalisées en apnée et 
couplées à l'ECG, associées aux séquences ciné-IRM et aux 
séquences en écho spin T1, constituent la technique de choix 
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pour l'étude de l’aorte thoracique [1]. Les séquences de ciné- 
IRM permettent également une étude globale et segmentaire 
de la fonction ventriculaire gauche et la recherche d’anoma- 
lies constitutionnelles type bicuspidie aortique [64]. 

Enfin, les séquences de contraste permettent une étude de 
la débimétrie aortique et la quantification d’une éventuelle 
fuite aortique. 


Séquences en écho de spin T1 


Ce sont les séquences de base pour l’analyse du médiastin. 
Elles sont pondérées en T1 avec un TR et un TE courts 
et sont réalisées dans le plan axial et sagittal oblique. Ces 
séquences sont couplées à l'ECG (gating cardiaque) et à la 
respiration (gating respiratoire) pour supprimer les arté- 
facts dus aux battements cardiaques et aux mouvements 
respiratoires [19]. 


Séquences angio-IRM 


Les séquences tridimensionnelles en écho de gradient (EG-3D) 
avec injection, pondérées en T1, permettent une excellente 
visualisation de l'aorte et de recueillir un hypersignal intra- 
vasculaire. Le temps d'acquisition est court. La séquence 3D 
est constituée d’une partition de coupes fines acquises avec 
un TR (3 à 5 ms) et TE (1,2 à 2 ms) très courts au cours d’une 
apnée (inférieure à 30 s) et un couplage à PECG [1]. 

Le volume d'acquisition est placé dans le plan sagittal 
oblique, incluant l'aorte abdominale dans le champ d’acqui- 
sition. 

Une injection biphasique (bolus de 0,2 mmol/kg de chélate 
de gadolinium suivi d’un bolus de 20 mL de sérum physio- 
logique) est nécessaire afin d'obtenir un contraste suffisant 
entre les structures vasculaires et les tissus avoisinants [191]. 

L'analyse s’effectue sur les coupes natives, les reconstruc- 
tions MPR et MIP. 


Séquences cinétiques (SSFP) 


Il s’agit de séquences d’écho de gradient pondérée T2/T1, syn- 
chronisées à l'ECG. Elles utilisent un TR et un TE courts. Les 
matrices d'acquisition doivent être élevées. Sur les images réa- 
lisées, le sang est en hypersignal. Ces séquences sont très sen- 
sibles aux flux circulants. Toute modification du flux (accélé- 
ration ou turbulence) dans une sténose ou une régurgitation 
se traduit par un hyposignal permettant de la localiser. 

Ces séquences ciné-IRM, grâce à l'excellent contraste entre 
la paroi aortique et la lumière artérielle et la possibilité d’ef- 
fectuer des acquisitions perpendiculaires à chaque segment 
de l'aorte thoracique, permettent de quantifier le diamètre 
aortique depuis la valve aortique jusqu’à l'aorte thoracique 
descendante. 

L’acquisition débute par des coupes axiales strictes ce qui 
permet de programmer facilement les autres plans d’ana- 
lyse. Le plan sagittal oblique est parallèle à l’aorte horizon- 
tale. Le plan coronal oblique est perpendiculaire au précé- 
dant. En utilisant ces deux derniers plans, une acquisition 
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perpendiculaire au plan du sinus de Valsalva permet une 

mesure précise de l’anneau aortique, du sinus de Valsalva, 

de la jonction sino-tubulaire et une étude anatomique de 
la valve aortique à la recherche d’une éventuelle bicuspidie 

[64]. 

Une dilatation du sinus de Valsalva peut être en rapport 
avec : 

— une maladie annulo-ectasiante ; 

— un syndrome de Marfan ; 

— où une maladie génétique de surcharge à type de maladie 
de Fabry, surtout s’il existe une hypertrophie ventriculaire 
gauche associée [4]. 

L'analyse concomitante de la fonction cardiaque est acces- 
sible par cette séquence dans le plan coronal oblique. 

Des séquences ciné-IRM en haute résolution temporelle 
permettent d'accéder à des indices de rigidité aortique grâce 
à des logiciels dédiés, permettant l’estimation de la surface 
diastolique et systolique combinée à la mesure simultanée 
de la pression artérielle et calculer ainsi la compliance aor- 
tique [74]. 


Séquences en contraste de phase 


Grâce à une excellente résolution temporelle, elles permettent 
une quantification précise et reproductible du débit aortique 
et d’une fuite aortique associée. 

Le principe de cette séquence est un codage de la phase 
du signal proportionnellement à la vitesse de chaque dépla- 
cement de spins : le débit Q étant le produit entre la vitesse 
moyenne et la surface aortique. 

Il s’agit de séquences en écho de gradient où les gradients 
sont modifiés. Le plan de coupe doit être perpendiculaire au 
vaisseau exploré et le choix de la gamme de vitesse à encoder 
doit être adapté pour éviter le phénomène d’aliasing (replie- 
ment spectral). 

Des études récentes sont en faveur de l'intérêt de cette 
méthode dans la quantification du rétrécissement aortique. 

L’acquisition en contraste de phase permet d’accéder 
à des paramètres de la rigidité aortique par le calcul de 
la vitesse de l'onde de pouls (VOP) entre deux segments 
de l'aorte thoracique. L’acquisition se fait à hauteur de la 
bifurcation pulmonaire entre l’aorte ascendante et descen- 
dante et grâce à des logiciels dédiés, on peut estimer le 
temps de transit (T) de la colonne sanguine entre les deux 
segments aortiques [41, 74]. 

La distance (L) parcourue entre les deux segments est cal- 
culée sur une séquence sagittale oblique ciné-IRM, la VOP 
étant égale au rapport L/T, elle est exprimée en m/s. 

Des études récentes ont montré l’intérêt de ces paramètres 
dans la compréhension du vieillissement vasculaire. 


Traitement des images 


Les images natives doivent toujours être analysées. Les 
reconstructions ne peuvent être étudiées seules, afin d’évi- 
ter les pièges et les artéfacts [1]. La série est reconstruite 
selon différents algorithmes : MIP, MPR, 3D surfacique 
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ou technique d’addition-soustraction d'images comme en 
… angiographie numérisée [11, 19]. La reconstruction MIP 
produit une image similaire à l’angiographie. Cette tech- 
nique a cependant des limites, à savoir la surestimation des 
sténoses vasculaires et la non-visualisation des portions 
thrombosées d’un anévrisme ou d’un faux chenal de dis- 
section. Les reconstructions MPR sont très utiles pour les 
structures vasculaires tortueuses permettant une meilleure 
évaluation de leur diamètre. Le 3D surfacique réalise une 
image de l'aspect extérieur des vaisseaux, mais se heurte 
aux difficultés de seuillage des vaisseaux par rapport aux 
structures adjacentes. 


Protocole d’IRM de laorte thoracique 
(tableau 16-1) 


Il repose sur les éléments suivants : 

— antenne cardiaque avec synchronisation au rythme car- 
diaque ; 

— ciné-SSFP axiale : 

— ciné-SSFP sagitale oblique ; 

— ciné-SSFP coronale oblique ; 

— ciné-SSFP sinus de Vasalva : recherche de bicuspidie aor- 
tique ; 

— contraste de phase : 
tique ; 

— angio-IRM avec injection de chélate de gadolinium. 


quantification de l'insuffisance aor- 


Échocardiographie 
transœæsophagienne 


La pathologie de laorte thoracique a largement bénéficié 
de cette technique qui est facilement réalisable au lit ou 
au bloc opératoire chez des patients hémodynamiquement 
instables [57]. L'utilisation de sondes multiplans permet 
une analyse satisfaisante des trois segments de l’aorte tho- 
racique : la racine et la partie initiale de l'aorte ascendante, 
l'aorte horizontale et l’aorte descendante. Cependant, en 
raison de l’interposition de l’arbre trachéobronchique, il 
persiste deux zones aveugles que sont la partie haute de 
l'aorte ascendante sur 3 cm environ et l’origine des troncs 
supra-aortiques. 


Tableau 16-1 
Différentes séquences en IRM pour l'exploration de l'aorte thora- 
cique et leurs applications. 


Morphologie | Écho de spin T1 et T2 Anatomie 
des structures 


Contraste de phase Quantification des flux 
Angiographie | Angio-IRM avec gadolinium 
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Angiographie 


L’aortographie, longtemps considérée comme examen de 
référence, a vu ses indications diagnostiques se restreindre 
par la rapide évolution de l'imagerie non invasive. L’aorto- 
graphie est actuellement indiquée dans le cadre du bilan pré- 
opératoire et constitue la première phase du traitement endo- 
vasculaire. 


MALFORMATIONS 
CONGÉNITALES 


Les anomalies congénitales de l'aorte peuvent être diagnos- 
tiquées de façon fortuite sur une radiographie standard 
chez des patients asymptomatiques ou être révélées par 
une symptomatologie clinique très variable dépendant de 
l'existence d’anneaux vasculaires ou de cardiopathies congé- 
nitales associées. Auparavant, leur détection et leur évalua- 
tion étaient effectuées en radiologie conventionnelle (cli- 
chés standard et transit œsophagien) et par angiographie. 
Si Papport de l'IRM dans la détection et l’évaluation pré- 
chirurgicale de ces anomalies est indéniable, la TDM héli- 
coidale autorise actuellement un bilan aussi exhaustif par la 
qualité des reformations bi- et tridimensionnelles. Ce bilan 
a pour but de détecter l’ensemble des anomalies position- 
nelles et de calibre de l'aorte et de l’origine des troncs supra- 
aortiques [87]. Les anomalies associées sont explorées au 
cours du même examen. 


Arcs aortiques gauches 


Arcs aortiques gauches avec artère 
sub-clavière droite aberrante 


Les arcs aortiques gauches avec artère sub-clavière droite 
aberrante sont les malformations des arcs aortiques les plus 
fréquentes avec une prévalence rapportée de 0,4 à 2,3 % [92]. 
Cette anomalie peut être isolée ou associée à des anomalies 
cardiaques congénitales. Elle est en règle générale asympto- 
matique (figure 16-2). Néanmoins, avec l’âge, l'artère sub- 
clavière droite aberrante devient tortueuse, ectasique, athé- 
romateuse, et peut entraîner une compression trachéale et 
œsophagienne responsable de dysphagie, dénommée dans 
ce cas dysphagia lusoria [97] (figure 16-3). La connaissance 
d’une telle anomalie est importante en endoscopie œsopha- 
gienne et en cas de cathétérisme cardiaque, car le cœur et 
les coronaires sont inaccessibles par voie artérielle brachiale 
droite [70]. 

Embryologiquement, l'arc aortique gauche avec artère 
sub-clavière droite aberrante rétro-æsophagienne résulte de 
l'interruption de l'arc aortique droit entre l'artère carotide 
commune et l'artère sub-clavière droites. L’artère sub-clavière 
droite peut émerger d’un diverticule de Kommerell persistant 
de la portion la plus distale de larc aortique droit [97]. Un 
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anneau vasculaire est rarement constitué en cas de défaut 
de régression du ductus arteriosus droit. La découverte d’un 
arc aortique gauche avec artère sub-clavière droite aberrante 
rétro-œæsophagienne est généralement fortuite, éventuelle- 
ment dans le cadre d’une opacité ou d’une masse médiasti- 
nale anormale. Une compression trachéale antérieure a été 
décrite chez les patients ayant une artère sub-clavière rétro- 
œsophagienne en association avec un tronc bicarotidien (ori- 
gine commune des artères carotides) ou une artère carotide 
commune droite tortueuse, l'artère sub-clavière droite aber- 
rante générant une compression trachéale postérieure et œso- 
phagienne. 
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Fig. 16-2 Arc aortique gauche avec diver- 
ticule de Kommerell et artère sub-clavière 
droite aberrante asymptomatique (flèches). 
a. b. L’aorte est de situation anormalement 
haute. a. Cliché de face et b. de profil. c. et 
d. TDM avec injection en coupes axiales. 
e. reconstruction coronale. Dans la classifica- 
tion proposée, il s’agit d’une anomalie posi- 
tionnelle caractérisée par une composante 
transversale à type d'interruption de larc 
mineur entre les artères carotide commune 
et sub-clavière droites et une composante 
verticale à type d’aorte cervicale de grade |, 
le niveau supérieur de la crosse se projetant 
juste en dessous du manubrium sternal. 


L’aspect en imagerie est caractéristique. Sur la radiogra- 


phie thoracique de face, l’artère sub-clavière aberrante se g 


présente sous la forme d’une opacité oblique en haut et à 


droite, avec un bombement antérieur de la trachée sur _ 


l'incidence de profil. Cette opacité naît en regard du bord | 


supérieur du bouton aortique et traverse le médiastin avec & 


une angulation de 70° et une topographie caractéristique " 


rétro-æsophagienne. En TDM, l'artère sub-clavière droite = 


aberrante est le vaisseau supra-aortique le plus postérieur. À À 
son origine, un diverticule de Kommerell est fréquemment 
visible, d’un calibre égal ou inférieur à celui de la crosse 


de l’aorte et s’implantant largement sur cette dernière. Des 
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Fig, 16-3 Arc aortique gauche avec diverticule de Kommerell et 
artère sub-clavière droite aberrante rétro-æsophagienne athé- 
romateuse (flèche) révélée par une dysphagie. 

TDM avec injection. a. Coupe axiale. b. Reconstruction oblique 
en MPVR. Dans la classification proposée, il s’agit d’une ano- 
malie caractérisée par une composante transversale unique à 
type d'interruption de l’arc mineur entre les artères carotide 
commune et sub-clavière droites. 


complications du diverticule à type d’ectasie ou d’anévrisme 
peuvent être rencontrées. 

Des anomalies mineures, ou de découverte fortuite, ne générant 
pas de compression trachéale peuvent être rencontrées. Elles 
consistent en la naissance de l'artère vertébrale gauche de l'aorte 
horizontale entre les artères carotide commune et sub-clavière 
gauches et l’existence d’un tronc commun entre le tronc artériel 
brachiocéphalique et l'artère carotide commune gauche [45]. 
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Arcs aortiques droits 


Les arcs aortiques droits surviennent chez 0,05 à 0,1% 
des adultes [70]. De nombreuses variations dans les classi- 
fications des arcs aortiques droits ont été décrites. Le type 
d’anomalie va dépendre des points d'interruption en regard de 
l'arc aortique gauche. Au moins cinq variétés sont possibles, 
les plus classiques étant les arcs aortiques droits avec image 
en miroir, les arcs aortiques droits avec artère sub-clavière 
gauche aberrante, et les arcs aortiques droits avec artère sub- 
clavière gauche isolée. 

L’arc aortique droit avec image en miroir est en règle géné- 
rale détecté précocement, une cardiopathie congénitale cya- 
nogène étant retrouvée dans 98 % des cas [70], essentielle- 
ment représentée par des tétralogies de Fallot, un truncus 
arteriosus, ou des ventricules droits à double issue. Moins 
fréquemment, il s’agit d’atrésie tricuspidienne ou de transpo- 
sition complète des gros vaisseaux avec défect septal ventri- 
culaire [85]. Inversement, 25 % des sujets ayant une tétra- 
logie de Fallot et 35 % de ceux ayant un truncus arteriosus 
ont ce type de malformations [48, 92]. Embryologiquement, 
l'arc aortique droit avec image en miroir est le plus souvent 
dû à un développement dominant de l'arc primitif droit avec 
une interruption de l’arc primitif gauche en aval de l’artère 
sub-clavière et du ductus arteriosus gauches. Il n’y pas d’an- 
neau vasculaire dans ce cas et les cardiopathies congénitales 
y sont fréquemment associées. Beaucoup plus rarement, l’in- 
terruption siège entre l'artère sub-clavière gauche et le ductus 
arteriosus. Dans ce cas, un anneau vasculaire est constitué, 
avec une anatomie cardiaque normale [46]. Dans la forme 
la plus fréquente, le premier vaisseau supra-aortique est un 
tronc artériel innominé gauche donnant naissance aux artères 
carotide commune et sub-clavière gauches, puis vers l'arrière 
naissent respectivement l'artère carotide commune et l'artère 
sub-clavière droites. Il n'existe ainsi aucune structure vascu- 
laire rétro-æsophagienne, aucun anneau vasculaire ni com- 
pression des voies aériennes. 

En radiographie standard, une crosse droite générant une 
empreinte trachéale droite et une déviation gauche de la 
trachée est notée, le bouton aortique gauche habituel étant 
absent. L’aorte descendante est généralement située à droite 
du rachis avec un passage normal du hiatus diaphragmatique 
[97]. Le transit œsophagien est normal. La forme rare où un 
anneau vasculaire est constitué par les structures vasculaires 
et le ductus gauche peut être symptomatique [85]. Dans ce 
cas, un piégeage pulmonaire gauche, de même qu’une large 
empreinte œsophagienne postérieure peuvent être mis en évi- 
dence [85]. 

L’arc aortique droit avec artère sub-clavière gauche aberrante est 
une anomalie de découverte non rare chez l'adulte, rapportée 
dans 0,06 à 0,1 % de la population [97]. Il s’agit de la forme la 
plus fréquente des arcs aortiques droits (figures 16-4 et 16-5). 
L’arc droit avec artère sub-clavière gauche aberrante peut être 
symptomatique ou non, en fonction de l’étroitesse de l'anneau 
vasculaire créé. Il s’agit de la deuxième cause la plus fréquente 
d’anneau vasculaire après le double arc [97]. Cette forme d’arc 
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Fig. 16-4 TDM d’un arc aortique droit avec diverticule de Kommerell et artère sub-clavière gauche aberrante (flèche). a. Compo- 
sante cervicale, attestée par le siège anormalement haut de l’aorte horizontale, b. dont le sommet se projette immédiatement 
en dessous du manubrium sternal. Elle peut ainsi être classée dans le groupe des aortes cervicales ou des arcs aortiques de type II. 
c. L’aorte descendante est à gauche, réalisant de surcroît une aorte circonflexe dans les descriptions classiques. Dans la nouvelle 
classification, il s’agit d’une malformation purement positionnelle dont les composantes transversales sont une anomalie de côté 
de l’aorte horizontale (arc aortique droit), une interruption de l’arc mineur entre les artères carotide commune et sub-clavière 
gauches (artère aberrante avec diverticule de Kommerell), une aorte descendante croisée et dont la composante verticale est une 


aorte cervicale de grade 1. 


aortique droit est présente chez environ 5 % des patients por- 
teurs de cardiopathies congénitales, en particulier les défects 
septaux ventriculaires, et rarement les tétralogies de Fallot [85]. 
Embryologiquement, il existe une interruption en regard de larc 
primitif gauche, entre l'artère carotide commune et l'artère sub- 
clavière gauches. Différents sous-types sont décrits selon le côté 
du ligament artériel non involué. Si le ligament artériel siège à 
droite, aucun anneau vasculaire n’est créé. S'il siège à gauche, un 
anneau vasculaire est constitué [26]. Très fréquemment, l’origine 
de l’artère sub-clavière gauche aberrante fait suite à un diverti- 
cule de Kommerell, de longueur et de calibre variables, toujours 
inférieur à celui de la crosse. L’anneau vasculaire est complété 
par le ductus ou ligament artériel connectant le diverticule ou la 
portion proximale de l’artère sub-clavière à l'artère pulmonaire 
gauches. Le degré de traction créé par le ductus arteriosus est 
responsable du degré d’obstruction de l'anneau vasculaire [45]. 
Rarement, une sténose ou une atrésie de la portion proximale de 
l'artère sub-clavière gauche aberrante est observée, avec possible 
phénomène de vol sub-clavier [85]. 

L'aspect radiographique standard de face est celui d’un bou- 
ton aortique à droite avec empreinte trachéale droite, latéro- 
déviation gauche de la trachée et déplacement à droite de la veine 
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azygos. Le diverticule de Kommerell peut être visualisé sous la 
forme d’une opacité latéro-trachéale gauche. Sur l'incidence de 
profil, une opacité avec refoulement antérieur de la trachée et de 
l’'œsophage anormalement aéré est mise en évidence. Le transit 
œsophagien retrouve une compression extrinsèque postérieure 
de l’œsophage par une structure tubulée d'orientation inverse à 
celle décrite dans les arcs aortiques gauches, avec possible dilata-" 
tion œsophagienne sus-jacente. L’aorte descendante est en règle 
générale droite, avec un passage normal du hiatus diaphragma- 
tique à gauche de la ligne médiane [70], mais l'aorte peut être 
parfois médiane ou gauche [85]. 


Arc aortique droit avec artère sub-clavière gauche isolée 
Cette anomalie rare n’est pas responsable de la création d’un 
anneau vasculaire. Elle peut générer un syndrome de vol sub- 
clavier, l’artère sub-clavière isolée étant vascularisée via un 
ductus arteriosus perméable par l'artère pulmonaire ou par 
voie rétrograde par l'artère vertébrale gauche via le polygone 
de Willis en cas d’atrésie du ductus [45]. 

Les arcs aortiques droits avec tronc artériel innominé 
gauche, artère carotide commune gauche isolée, ou tronc 
artériel innominé isolé sont plus rares. 
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8. 16-5 Double arc aortique. a. b. Coupes TDM sans injection. c. Transit œsophagien de profil. d. Artériographie de face. e. f. Coupes 
axiales en IRM : l'arc droit est le plus haut (d) volumineux, et le plus postérieur (b, c) responsable de la compression œsophagienne 
postérieure. Les quatre vaisseaux naissent des deux arcs. Dans la nouvelle classification, les caractéristiques transversales sont un 
double arc (arc droit dominant) et une aorte descendante gauche ; la composante verticale est de grade 1 pour l'arc droit. 


Double arc aortique 


Le double arc est la cause la plus fréquente d’anneau vascu- 
laire complet symptomatique. La plupart des patients présen- 
tent un stridor, des infections respiratoires ou une dysphagie 
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dans les six premiers mois de la vie (figur Le trai- 
tement est alors chirurgical. Des cardiopathies congénitales 
associées sont rares. Parfois, les doubles arcs sont de décou- 
verte systématique chez des sujets asymptomatiques. Cette 
malformation résulte de la persistance du double arc aor- 
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Fig. 16-6 Double arc aortique. Nourrisson de 2 mois. Gêne respiratoire et vomissements. Détresse respiratoire après une fibroscopie 
œsophagienne. a. Cliché de face ne montrant pas d’anomalie. TDM après injection montrant un double arc aortique emprisonnant 
la trachée et l’œsophage (b, c. MIP axial et coronal, d. 3D surfacique, e, f. coronal et sagittal mIP, g. VRT). Le traitement chirurgical 
a consisté en une section de l'arc droit après la naissance des artères carotide commune et sub-clavière droites. Cet arc était dominé 
(l'épreuve de son clampage n’entraînait pas d’'hypotension d’aval contrairement à l’arc gauche). 


tique embryonnaire. Elle peut être subdivisée en doubles arcs 
aortiques avec perméabilité persistante des deux crosses ou 
avec atrésie de l’arc aortique gauche [45]. La première de ces 
formes, la plus fréquente est volontiers associée à des infec- 
tions pulmonaires récidivantes [85]. Un arc droit et gauche 
arrive de l'aorte ascendante et les deux branches se rejoignent 
vers l'arrière, chacun des arcs donnant respectivement l'artère 
carotide et sub-clavière homolatérale pour former une aorte 
descendante unique. En règle générale, l'arc aortique droit est 
le plus haut et le plus large, et de topographie postérieure 
expliquant la compression œsophagienne, pour rejoindre 
l'aorte descendante du côté gauche dans 70 % des cas environ. 
En cas d’aorte descendante droite, les deux arcs sont symé- 
triques ou ont tendance à avoir une composante antérieure 
droite et postérieure gauche [45]. En cas d’atrésie de l'arc aor- 
tique gauche en distalité de l'artère carotide ou sub-clavière 
avec simple persistance d’un cordon fibreux, le diagnostic de 
double arc est parfois impossible. De façon caractéristique, 
il s’agit de deux crosses aortiques avec un petit arc gauche, 
donnant naissance directement à quatre vaisseaux supra- 
aortiques. L’aorte descendante est le plus souvent gauche, de 
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même que le ductus. L’aspect en imagerie conventionnelle 
est similaire à celui des arcs aortiques droits avec artère sub- 
clavière gauche rétro-æsophagienne ou des arcs aortiques 
droits avec aorte circonflexe. Une indentation trachéale bila- 
térale est caractéristique avec possible sténose de la trachée_ 
distale, en particulier chez les sujets symptomatiques [45]. 
Le degré de compression trachéale et œsophagienne est bien 
précisé en imagerie. 


Aortes circonflexes 


Elles sont définies par une aorte descendante controlatérale 
à l'aorte horizontale, avec croisement de la ligne médiane 
en rétro-œsophagien. À gauche, les aortes circonflexes sont 
volontiers associées à une artère sub-clavière droite rétro- 
œsophagienne. Ce type d’anomalie est volontiers associé à 
une tétralogie de Fallot, une veine cave supérieure gauche 
persistante, une sténose aortique et un défect ventriculaire 
[97]. La symptomatologie est généralement celle d’un anneau 
vasculaire. Les arcs aortiques droits avec artère sub-clavière 
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rétro-œæsophagienne peuvent être également concernés [97]. 
Des anévrismes athéromateux de la portion postérieure de 
la crosse ont été rapportés dans ce cadre [94]. Une ectasie 
de l’artère sub-clavière droite responsable d’un syndrome de 
Horner à également été décrite [18]. 


Aorte cervicale 


L’aorte cervicale est une anomalie rare, d’étiologie inconnue, 
caractérisée par une situation anormalement haute de l'aorte 
horizontale, le plus souvent à droite [39, 70]. Une masse pul- 
satile du cou ou de la région sus-claviculaire peut être révé- 
latrice [97]. Les symptômes, lorsqu'ils sont présents, consis- 
tent en un stridor, des infections du tractus respiratoire ou 
une dyspnée d'effort. La dysphagie est plus rare, en rapport 
avec la portion rétro-œsophagienne de l'aorte thoracique des- 
cendante. Les aortes cervicales peuvent être associées à des 
cardiopathies congénitales de Fallot, pseudo-truncus, ventri- 
cule droit à double issue ou défect ventriculaire. Les aortes 
cervicales sont expliquées par une régression anormale du 
quatrième arc dominant, avec la persistance anormale des 
premier, deuxième et/ou troisième arcs ou par une fusion 
des troisième et quatrième arcs et/ou un défaut de migration 
caudale du quatrième arc à la septième semaine de gesta- 
tion [29, 39]. Une implantation directe des artères carotides 
interne et externe du côté de la crosse sans artère carotide 
commune peut être observée [39, 85], l'artère carotide com- 
mune étant normalement originaire du troisième arc aortique. 
Une artère sub-clavière aberrante est fréquemment observée. 
De façon occasionnelle, on peut également observer une 
artère vertébrale homolatérale naissant directement de l'aorte 
horizontale. Des anévrismes de l'aorte ont été rapportés dans 
le cadre d’aortes cervicales [68]. L’aorte horizontale entre l’ar- 
tère carotide commune et l’artère sub-clavière gauches est le 
plus souvent affectée, région la moins touchée par les ané- 
vrismes aortiques classiques, à un moindre degré l'aorte des- 
cendante ou la crosse et l'aorte descendante. Des calcifications 
athéromateuses en regard de l’anévrisme aortique peuvent 
être retrouvées [42]. Une nécrose médiale kystique avec dégé- 
nérescence basophile a été rapportée chez de jeunes patients, 
des remaniements athéroscléreux ayant été retrouvés chez 
des sujets plus âgés [27, 67]. Un défaut de développement 
embryologique, une anomalie du tissu conjonctif, une altéra- 
tion de l’hémodynamique, une contrainte de la paroi aortique 
et un mécanisme traumatique ont été incriminés [34]. 

En radiographie standard, un élargissement du médiastin 
supérieur est noté, le bouton aortique n'étant pas en situation 
normale. L’arc aortique droit est responsable d’un déplace- 
ment trachéal vers la gauche et l’avant [45]. Un élargissement 
de l’espace rétropharyngé peut être noté. Une compression 
postérieure de l’æœsophage de niveau variable est objectivée 
sur le transit œsophagien. La position anormalement haute 
de l'arc aortique est identifiée sur toutes les imageries (voir 
figures 16-2 et 16-4), l'implantation des différentes branches 
étant parfaitement précisée. L’'IRM permet de surcroît d’effec- 
tuer un bilan des cardiopathies congénitales associées. 
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Coarctations 


Les coarctations sont définies par une sténose hémodynami- 
quement significative de l'aorte thoracique en règle générale 
juste en aval de l'artère sub-clavière gauche, en regard de l’ori- 
gine du ductus arteriosus [2]. Des formes d'extension variable 
du fait de leur association à d’autres anomalies de calibre de 
la crosse aortique, en particulier de type hypoplasie, sont 
décrites. La forme ductale ou diffuse, la plus sévère, est de 
présentation généralement précoce en raison de l’obstruction 
aortique marquée [70]. Cette forme est caractérisée par une 
hypoplasie de l'arc aortique entre l'artère carotide commune 
et l'artère sub-clavière gauches ainsi que de l’isthme aortique 
avec coarctation juste en amont de l'insertion du ductus [45]. 
Il s’agit donc de formes préductales. Les cardiopathies congé- 
nitales associées sont fréquentes, en particulier les bicuspidies 
aortiques dans plus de 85 % des cas, des lésions obstructives 
du cœur gauche, des valvulopathies mitrales congénitales, 
des défects septaux ventriculaires et la persistance de la per- 
méabilité du ductus. Cette entité est fréquemment rencontrée 
chez les patients avec syndrome de Turner [45]. 

La seconde forme est localisée, juxta-ductale, se révélant 
dans l’enfance tardive ou l’adolescence par les signes clas- 
siques d’hypertension artérielle et de diminution des pouls 
fémoraux [70]. Une bicuspidie aortique y est associée dans 
80 % des cas. En cas d’artère sub-clavière aberrante distale à 
la coarctation, l'artère aberrante peut servir de vaisseau col- 
latéral. Un phénomène de vol sub-clavier droit (arc aortique 
gauche avec artère sub-clavière droite aberrante) peut ainsi 
être observé avec un flux rétrograde dans l'artère sub-clavière 
droite, puis l’aorte descendante en aval de la coarctation. Des 
encoches costales droites sont alors absentes. Si l’artère sub- 
clavière aberrante naît en amont de la coarctation. le flux reste 
antérograde et les encoches costales sont présentes. 

L'aspect en radiographie standard est caractérisé par une 
image en double contour du bouton aortique en regard de 
l'arc supérieur gauche. Le contour supérieur correspond à 
la portion proximale de l’artère sub-clavière gauche dilatée, 
l'encoche répondant à la coarctation sur l'incidence de profil, 
le contour inférieur répondant à la dilatation post-sténotique 
de l'aorte descendante. Des encoches du bord inférieur des 
côtes supérieures sont également retrouvées (figure 16-7). 
Le diagnostic formel de coarctation et la dilatation des vais- 
seaux collatéraux thoraciques internes et intercostaux sont 
aisément faits en TDM ou IRM [86]. Les complications des 
coarctations à type d’ectasie ou de dissection sont également 
facilement objectivées [70]. 


Pseudo-coarctations 


Elles seraient, pour certains auteurs, une forme mineure de 
coarctation, sans sténose aortique significative. Aucune cir- 
culation collatérale n’est mise en évidence. Elles consistent 
en une indentation de l'aorte horizontale en regard du liga- 
ment artériel, fixant l'aorte à l'artère pulmonaire, avec une 
convexité angulaire à direction antéro-inférieure. La portion 
de l'aorte située en amont du kinking est de situation anor- 
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Fig. 16-7 Illustrations de coarctation aortique. Bilan d’hypertension artérielle. a. Le cliché montre une interruption de la ligne para- 


RE ue (flèche), un aspect marqué de l'arc supérieur gauche en rapport avec l’hypertrophie de l'artère sub-clavière gauche (fèche_ 
courbe) et des encoches costales en rapport avec l’hypertrophie des artères intercostales (tête de flèches). L'ensemble est hautement 
évocateur d’une coarctation aortique. Autre patient : (b) angio-TDM : plan sagittal. Sténose très serrée de l’aorte après la naissance 
de l’artère sub-clavière gauche avec dilatation des artères intercostales. c. Plan coronal montrant la dilatation des artères thora- 
ciques internes (courtoisie de J.-L. Sablayrolles). Autre patient : (d) angio-IRM : coupe sagittale oblique montrant la sténose aortique 


(flèche) et la collatéralité surtout thoracique interne. 


malement haute [8]. La plupart des sujets sont asymptoma- 
tiques, bien qu'une hypertension artérielle soit volontiers 
retrouvée et que des anévrismes et des dissections aient 
été rapportés [8]. Des malformations congénitales cardio- 
vasculaires ont également été décrites en association avec 
des pseudo-coarctations [97]. L'aspect radiographique de 
face consiste en une opacité visible au-dessus du bouton 
aortique normal, ce dernier étant de situation anormalement 
basse. De profil, les anomalies de courbure sont retrouvées. 
En TDM, la situation anormalement haute de la crosse aor- 
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tique au-dessus des articulations sterno-claviculaires est 
bien mise en évidence [70] (fig 


Arcs aortiques interrompus et atrétiques 











Les arcs aortiques interrompus sont des lésions congénitales = 


rares, toujours associées à d’autres anomalies cardiovascu- 
laires. Il s’agit d’une des formes les plus rapidement létales 
de maladie cardiovasculaire congénitale [45]. Ces malforma- 
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Fig. 16-8 Kinking aortique en TDM injectée, en reconstruction 
sagittale oblique. 


tions sont caractérisées par une interruption de l'arc aortique 
entre l’aorte ascendante proximale et l'aorte descendante dis- 
tale. Elles se différencient des atrésies par l'existence d’une 
interruption complète entre l'aorte horizontale et l'aorte des- 
cendante. En cas d’atrésie, un cordon fibreux connecte la por- 
tion proximale aortique avec l'aorte thoracique descendante. 
Ces anomalies concernent essentiellement les arcs aortiques 
gauches [97]. 
Les classifications sont fondées sur le site d'interruption : 
— type À (42 %) en aval de l'artère sub-clavière ; 
— type B (53 %) entre l'artère carotide et l'artère sub-clavière ; 
— type C (4%) entre l'artère carotide commune droite et 
gauche. 

Ces trois types peuvent être subdivisés en : 

— sous-type 1 : artère sub-clavière normale ; 

— sous-type 2 : artèresub-clavière aberrante rétro-æsophagienne ; 

— sous-type 3 : artère sub-clavière isolée, arrivant du ductus 
arteriosus homolatéral. 

La position de l'aorte descendante est importante à déf- 
nir parce qu’une aorte descendante droite associée à une 
interruption aortique est quasiment toujours associée à un 
syndrome de DiGeorge. Ces patients ont en règle générale 
une interruption de type B. Des aortes horizontales et des- 
cendantes gauches peuvent également être visualisées. Les 
anomalies cardiaques les plus fréquemment rencontrées 
sont un défect large du septum ventriculaire mal orienté. 
Observé dans 73 % des cas, il est responsable d’une obstruc- 
tion par sténose musculaire sous-valvulaire aortique et d’un 
large shunt gauche-droite [45]. Une valve aortique défor- 
mée ou bicuspide est fréquente. Pour des raisons hémo- 
dynamiques, il existe une relative diminution du flux dans 
l'aorte ascendante avec un flux préférentiel dans les vais- 
seaux carotidiens, le flux en regard de l’arc aortique étant 
diminué, entraînant une régression en raison du manque de 
pression. Des truncus arteriosus, transpositions complètes 
et corrigées des gros vaisseaux et ventricules droits à double 
issue, peuvent être rencontrés [45]. L’aorte descendante est 
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en continuité avec le ductus arteriosus perméable et est vas- 
cularisée via l'artère pulmonaire [45]. 


Remarques 


Certaines malformations sont essentiellement des erreurs de 
« position » alors que d’autres sont surtout des anomalies de 
calibre (coarctations). 

Des anomalies essentiellement positionnelles peuvent être 
difficiles à classer. Par exemple, une aorte horizontale droite 
en position anormalement haute, quelle que soit la disposi- 
tion des vaisseaux supra-aortiques et de l'aorte thoracique 
descendante, sera difficile à classer dans les arcs aortiques 
droits proprement dits ou dans les aortes cervicales. Une telle 
ambiguité existe également lorsque l’on décrit les doubles 
arcs, l'arc droit étant le plus souvent anormalement haut situé. 

Lorsque lon considère les malformations essentiellement 
secondaires à des anomalies de calibre, certaines insuffisances de 
description apparaissent là encore. En effet, l'aorte horizontale 
est fréquemment en situation anormalement haute au cours des 
coarctations. Il devient alors délicat de classer la malformation 
dans le groupe des aortes cervicales ou de celui des coarctations. 
Inversement, les aortes cervicales présentent souvent des coarc- 
tations uniques ou non, de même que des sténoses. Ceci serait 
secondaire à un développement anormal de l’arc aortique. 

En fait, la plupart des malformations congénitales de l’aorte 
sont difficiles à classer parce qu’il existe des formes frontières 
au sein des anomalies à prédominance positionnelle, ainsi que 
des anomalies intriquées, positionnelles et de calibre. Ces der- 
nières peuvent être uniques ou multiples, responsables dans 
la plupart des cas de coarctations ou de sténoses. Des aspects 
atypiques peuvent en outre être rencontrés. On prendra pour 
exemple certains arcs aortiques droits de type II où la portion 
postérieure de l'aorte horizontale siège du côté controlatéral. 
Ce phénomène a été attribué à la traction de la partie posté- 
rieure de l'arc aortique par le ligament artériel généralement 
situé à gauche entre l'artère sub-clavière aberrante et l'artère 
pulmonaire. Dans ces cas, le vaisseau artériel sub-clavier a un 
trajet vertical et non oblique rétro-œsophagien, cas habituel. 


Proposition d’un schéma d'analyse 


Pour tenter de résoudre les problèmes soulevés, une classifi- 
cation peut être proposée intégrant d’une part les anomalies 
positionnelles et, d'autre part, les anomalies de calibre [5]. 
Les anomalies positionnelles peuvent être séparées en com- 
posantes transversales et verticales. 
L'analyse des composantes transversales précisera : 
— le côté de l'aorte horizontale : gauche, droite ou double : 
— le niveau d'interruption de l'arc aortique involué ou arc aor- 
tique mineur ; 
— en aval de l'artère sub-clavière (arc aortique gauche avec 
disposition normale ou arc aortique droit de type 1) ; 
— entre l'artère carotide commune et l'artère sub-clavière (artère 
sub-clavière aberrante quel que soit l'arc aortique dominant) : 
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interruption de part et d'autre de l'artère sub-clavière 
(artère sub-clavière isolée avec un fréquent phénomène de 
vol sub-clavier) ; 

— le côté de l'aorte thoracique descendante : homo-, contro- 
latéral à l'aorte horizontale (aorte descendante croisée) 
ou en position médiane ; le passage au travers du hiatus 
diaphragmatique est toujours respecté. 

L'analyse des composantes verticales ou cervicales précisera 
le niveau variable de l’aorte horizontale, normalement située 
en regard de la crosse de la veine azygos. Le point de repère le 
plus fixe pour apprécier ces variations en niveau semble être le 
manubrium sternal. Une composante cervicale absente (posi- 
tion normale) grade O0, discrète (restant sous-manubriale) 
grade I, modérée (manubriale) grade II, ou sévère (sus- 
manubriale), grade III, peuvent ainsi être considérées. 


PATHOLOGIE ACQUISE 


Dissection aortique 


La dissection aortique aiguë est l'urgence aortique non trauma- 
tique la plus fréquente. Elle correspond à un clivage intimo- 
médial de la paroi aortique. Il en résulte un faux chenal (lumière 
dans la paroi de l'aorte), séparé du vrai chenal (vraie lumière 
aortique) par un lambeau ou flap intimal. Les deux chenaux 
communiquent entre eux par un ou plusieurs orifices d'entrée 
et de sortie. La dissection représente l'urgence aortique la plus 
fréquente et la plus grave. Non traitée, son évolution peut être 
fatale. Les signes cliniques sont très variés et parfois trompeurs. 
Toute douleur thoracique avec un ECG et des enzymes car- 
diaques normaux doit faire suspecter le diagnostic de dissection 
aortique. Parfois, le tableau se résume à une douleur épigas- 
trique brutale par extension de la dissection à l'aorte abdomi- 
nale, au tronc cœliaque ou à l'artère mésentérique supérieure. 
Dans d’autres situations, la dissection peut être révélée par une 
complication à type d’'hémopéricarde ou de paraplégie par exten- 
sion à une artère médullaire. Les progrès thérapeutiques, tant 
chirurgicaux que médicaux, et de radiologie interventionnelle 
ont considérablement amélioré la survie [6, 52]. Les techniques 
d'imagerie non invasive permettent aujourd’hui une approche 
facile de cette affection, autrefois limitée à l'apport des clichés 
thoraciques et de l’angiographie [20, 52]. Le scanner est bien 
adapté à la situation d'urgence ; il permet de faire le diagnostic 
de dissection, d'en déterminer le type, d'évaluer l'extension et 
d’exclure les pathologies d'expression voisine [101]. 


Étiologies 

L’hypertension artérielle est la cause principale des dissec- 
tions aortiques après 50 ans. Chez le sujet jeune, la dissection 
survient dans le cadre des maladies de la paroi aortique (syn- 
drome de Marfan, d’Elhers-Danlos ou élastorrhexie). D’autres 
causes congénitales sont la présence d’une valve aortique 
bicuspide, la coarctation aortique, le syndrome de Noonan et 
la maladie de Fabry [4]. La dissection avec lambeau intimal 
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peut être une complication évolutive d’un hématome intra- 
mural, d'un ulcère pénétrant ou d’un anévrisme de l'aorte. 
Enfin, elle peut être d’origine tumorale ou iatrogène par trau- 
matisme aortique chirurgical ou endovasculaire. 


Classification 


Il faut distinguer les dissections aortiques aiguës, évoluant 
depuis moins de 2 semaines, des formes chroniques au-delà 
de 14 jours après le début des symptômes. 

La classification de Stanford [91], du fait de sa simplicité et 
de son impact thérapeutique direct, permet de distinguer deux 
types de dissections aortiques selon que l'aorte ascendante soit 
atteinte ou non (figure 16-9). La dissection de type À intéresse 
l'aorte ascendante, que la porte d'entrée soit sur l'aorte ascen- 
dante, horizontale ou descendante avec extension rétrograde. 
La dissection est de type B lorsque elle siège au-delà de la 
naissance de l'artère sub-clavière gauche. Les dissections aor- 
tiques de type A relèvent d’une chirurgie d'urgence du fait d’un 
risque majeur de rupture intrapéricardique, d'extension aux 
artères coronaires et à la valve aortique. Le traitement médical 
et la surveillance sont la règle dans les types B sauf en cas d’is- 
chémie viscérale, des membres inférieurs ou en cas d'évolution 
anévrismale du faux chenal aortique. 


Dissections aortiques aigués 


TDM 


Les coupes TDM sans injection de produit de contraste ne 
sont pas systématiques. Quand elles sont réalisées, elles per- 
mettent de suspecter une dissection aortique devant des cal- 
cifications intimales déplacées vers la lumière aortique, une 
aorte de diamètre élargi, un hémopéricarde, un hémomédias- 
tin ou un hémothorax [73]. 

La synchronisation à l'ECG est aujourd'hui systématique 
pour s'affranchir des artefacts liés aux battements aortiques. 





Type À 


Type B 


Fig. 16-9 Classification des dissections aortiques et des héma- 
tomes intramuraux de l’aorte (d’après Stanford et al. [91)). 
Type A : La dissection touche l’aorte ascendante et peut être 
étendue ou non au reste de l'aorte. Type B : la porte d’entrée 
et la dissection se situent au-delà de la naissance de l'artère 
sub-clavière gauche. 
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Après opacification vasculaire, la TDM met en évidence 
. des signes directs et indirects de dissection aortique [22, 
46, 52, 73, 102]. La membrane intimale décollée est le signe 
direct le plus important ; elle se traduit par une fine bande hypo- 
dense séparant le vrai et le faux chenal. Cette membrane inti- 
male est normalement rectiligne (figure 16-10). Une disposition 
concave avec une vraie lumière aortique en forme de C tradui- 
sent un obstacle dynamique et expose au DL SPORE 
sion et d’ischémie en aval de l'obstacle (figures 16 
Les deux chenaux aortiques peuvent s ice de manière syn- 
chrone ou, le plus souvent, asynchrone. La topographie du faux 
chenal semble stéréotypée : postéro-latérale droite sur l’aorte 
ascendante, postéro-supérieure sur l'aorte horizontale et postéro- 
latérale gauche sur l’aorte descendante, mais cette topographie 
est inconstante et la vraie lumière est habituellement celle qui 
circule le plus rapidement et donc la mieux opacifée. Avec des 








Fig. 16-10 Dissection aortique de type B de Stanford sur une 
coupe DM axiale. a. Lambeau intimal rectiligne avec une 
calcification (tête de flèche), séparant le vrai (flèche) du faux 
chenal (étoile). Les deux chenaux circulent de façon synchrone. 
b. L'échographie transœæsophagienne montre le lambeau inti- 
mal rectiligne séparant les deux chenaux circulants. 
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Fig. 1 | Dissection aortique de type A de Stanford. Le vrai 
nl u comprimé par le faux chenal (étoile) a. sur la TDM 
et b. sur l’échographie transæsophagienne. Noter l’asynchro- 
nisme circulatoire entre les deux chenaux sur le scanner. 





Fig. 16-12 TDM axiale montrant une dissection aortique de type 
A. L'aorte ascendante est anévrismale. La membrane intimale 
est le siège d’une perforation correspondant à la porte d'entrée 
de la dissection. Le faux chenal circule avec retard et comprime 
le vrai chenal, ce qui est un signe de gravité et d’hypoperfusion 
distale. Noter l’existence d’un hémopéricarde (tête de flèche). 
La chirurgie doit être entreprise en extrême urgence. 
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acquisitions hélicoïdales de plus en plus rapides, il arrive qu'un 

faux chenal ne soit pas opacifé et fasse porter à tort le diagnostic 
de faux chenal ou d’anévrisme thrombosés. On doit, dans ces 
situations, répéter l'acquisition pour démasquer l’asynchronisme 
circulatoire entre les deux chenaux aortiques. La visualisation 
de la ou des porte(s) d'entrée et de sortie est facile en TDM mul- 
tibarrette (figure 16-12). On se rend compte que l'aorte est en 
réalité poreuse avec une membrane intimale criblée de multiples 
orifices d’entrée et de sortie. 

Les signes indirects de dissection comme le déplacement 
des calcifications pariétales vers la lumière aortique, l’aug- 
mentation du calibre de l'aorte aux dépens du faux chenal, la 
présence d’un hémopéricarde ou d’un hémothorax, sont faci- 
lement mis en évidence. 

L’étendue du volume exploré en une seule acquisition et les 
reconstructions de type MPR et MIP permettent un bilan d’ex- 
tension précis de la dissection aux troncs supra-aortiques et aux 
artères intercostales (figure 16-13) [21]. Ces branches peuvent 





> Dissection aortique de type A. a. Coupe TDM axiale. 
b. pos sagittales obliques en MIP montrant l'extension de la 
dissection aux troncs supra-aortiques. 
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être lésées par différents mécanismes : compression de l’ostium 
par le faux chenal, dissection s'étendant sur l'artère ou obstruc- 
tion de l’orifice par désinsertion de celui-ci ou du fait d’un lam- 
beau intimal qui réalise un obstacle ostial. L'extension rétrograde 
d’une dissection de type B à l'aorte horizontale se voit dans 27 % 
des cas selon Erbel et al. et doit être systématiquement recher- 
chée car elle est de mauvais pronostic [23]. L’appréciation de 
l'extension aux valves aortiques et aux artères coronaires est pos- 
sible avec les scanners multibarrettes [9], mais ne constitue pas 
une limite, car l'évaluation per-opératoire est systématique. 

La dissection aortique peut exceptionnellement et dans les 
formes gravissimes s'étendre aux artères pulmonaires. Cette 
extension s'explique par le fait que l'aorte et le tronc de l’ar- 
tère pulmonaire à leur racine partagent la même adventice 


En résumé, le bilan TDM d’une dissection aortique à la 
phase aiguë doit comporter une acquistion injectée allant de 
l'orifice cervico-thoracique au trépied fémoral. 

En cas de dissection aortique de type A, il est indispen- 
sable d'indiquer au chirurgien si la dissection s'étend aux 
axes ilio-fémoraux. La canulation nécessaire à la circulation 
extra-corporelle doit se faire à travers un axe ilio-fémoral non 
disséqué. 


Angio-IRM 

En angio-IRM, le diagnostic de dissection aortique repose sur la 
mise en ou . deux chenaux séparés par une membrane 
intimale (F ). Le sang circulant est en hyposignal sur 
les séquences en spin ee pondérées T1 et en hypersignal sur 





-14 Dissection de l'aorte et des artères pulmonaires : patient 
de 58 ans, douleur thoracique aiguë avec état de choc. TDM injec- 
tée en coupe axiale (a, h) 
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Fig. 16-14 (suite) et reconstructions coronales (c, d) : Dissection de 
type A sur anévrisme aortique. Nette compression du vrai chenal 
réalisant un barrage hémodynamique. Extension massive de la dis- 
section aux artères pulmonaires. Hémopéricarde massif. Rupture 
et désinsertion de l'artère coronaire gauche. L’artère coronaire 
droite est perméable. Noter la cardiopathie hypertrophique hyper- 
tensive. Décès du patient malgré la chirurgie. 





ig. 16-15 IRM en coupe axiale en T1 montrant une dissection de 
l'aorte descendante avec deux chenaux séparés par le lambeau 
intimal. 


les séquences en écho de gradient. L’intensité de cet hypo- ou 
hypersignal varie avec la vitesse circulatoire. Elle est d'autant 
plus élevée que la vitesse est rapide. En revanche, le sang qui 
circule très lentement dans un faux chenal peut être difficile 
à différencier d’une thrombose. L’injection de gadolinium est 
alors très utile (figure 16-16) [1]. Les différents modes de 
reconstruction permettent de localiser la porte d'entrée, d’ap- 
précier l'extension de la dissection aux troncs supra-aortiques, 
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Fig. 16-16 Angio-MR après injection de chélate de gadolinium 
avec reformation sagittale oblique montrant une dissection aor- 
tique de type B. Noter la dilatation anévrismale du faux chenal. 


à la valve aortique et aux artères coronaires, même si ces avan- 
tages deviennent moindres avec les scanners multicoupes 
[88]. Néanmoins, l’'IRM n'étudie pratiquement que l’aorte, ne 
permettant pas de diagnostic alternatif. De plus, son apport 
est limité en urgence, à cause de sa faible disponibilité, de la 
longue durée de l'examen et des difficultés de monitorage des 
patients hémodynamiquement instables en salle d'IRM. 


Échographie transœsophagienne 


L’échographie transœsophagienne met en évidence une 
ligne échogène et mobile au sein de la lumière aortique (voir 
figures 16-10 et 16-11). La dissection aortique peut être affr- 
mée si cette image endoluminale est visible sur au moins deux 
incidences [3, 57]. La sensibilité et la spécificité de l'échogra- 
phie transæsophagienne sont excellentes dans le diagnostic 
de la dissection aortique de type A [46]. Cet examen per- 
met de faire le bilan d'extension de la dissection aux artères 
coronaires, au péricarde et à l’anneau valvulaire aortique. 
L’échographie transæsophagienne, contrairement à la TDM, 
peut apprécier l’obstruction dynamique des branches de divi- 
sion de l'aorte due au déplacement cyclique de la membrane 
intimale qui vient occlure les ostia à chaque cycle systolo- 
diastolique. Toutefois, l'échographie transæsophagienne est 
d’un faible apport dans le diagnostic différentiel car elle n’au- 
torise pas une exploration exhaustive du thorax. 


Angiographie diagnostique et thérapeutique 
L’angiographie n’est plus réalisée en première intention. Elle 
permet de faire le diagnostic de dissection aortique avec une 
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… fiabilité de 98 %, d’en apprécier l'étendue, l'atteinte de l'anneau 


aortique et des artères coronaires [104]. Le signe direct de la 
dissection est la mise en évidence des deux chenaux séparés par 
un lambeau intimal. Les signes indirects sont l'aspect déformé 
de la vraie lumière aortique, l'insuffisance aortique et les ano- 
malies des principales branches de division. Toutefois, le faux 
chenal peut ne pas être visible (figure 16-17), soit parce qu’il 
ne s’opacifie pas, soit parce que l’opacification des deux che- 
naux est synchrone et que le lambeau intimal n’est pas per- 
pendiculaire au plan d'acquisition [8] ; la réalisation d’autres 
incidences est alors nécessaire. Outre sa valeur diagnostique, 
laortographie permet d'apprécier l’hémodynamique à lin- 
térieur des deux chenaux et dans les artères viscérales par la 
prise des pressions, renseignements très utiles dès lors que des 
thérapeutiques endovasculaires sont envisagées ou que le dia- 
gnostic d’ischémie viscérale est suspecté cliniquement ou sur 
l'imagerie en coupes. Elle permet également d'apprécier l’obs- 
truction dynamique des branches collatérales par le lambeau 
intimal. Par la même voie d’abord, l'aorte peut être explorée 
par échographie endovasculaire et par cette même voie toute la 
thérapeutique endovasculaire peut être envisagée notamment 
les fenestrations et les endoprothèses (figure 16-18). 

Les dissections aortiques de type B sont habituellement 
traitées médicalement. Cependant, 30 % développent des 
complications ischémiques ou des anévrismes du faux che- 
nal, qui peuvent relever d’un traitement endovasculaire 
[17, 62]. Les fenestrations aortiques percutanées ont été 
proposées par plusieurs auteurs [6, 13]. Elles sont moins 
invasives et moins lourdes qu’une fenestration chirurgicale. 
Elles permettent de prévenir et de traiter les complications 
ischémiques, de réduire la pression entre les deux chenaux, 
diminuer le risque de dilatation anévrismale et de rupture 
du faux chenal. Plusieurs techniques de fenestration ont été 





Fig. 16-17 Dissection aortique de type B. Le faux chenal ne 
s'opacifie pas sur la gerbe aortique (étoiles). 
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Fig. 16-18 Schéma illustrant le traitement endovasculaire d’une 
dissection aortique de type B. Le but du traitement est d’équili- 
brer les pressions entre vrai et faux chenal afin d'éviter la dilata- 
tion anévrismale du faux chenal exposant au risque de rupture et 
de compression hémodynamique de la vraie lumière aortique et 
des artères viscérales. Ce traitement consiste en la mise en place 
d’une endoprothèse obstruant la porte d'entrée (a) ou des fenes- 
trations de la membrane intimale drainant le faux chenal (b). 


proposées, la perforation du lambeau intimal à l'aiguille, la 
dilatation avec un ballon d’angioplastie ou la technique des 
ciseaux décrite par Beregi et al. [6]. 

Le traitement par endoprothèses couvertes est depuis 
quelques années une alternative moins invasive que la 
chirurgie dans les dissections de type B compliquées d’is- 
chémie ou d’anévrisme du faux chenal ou chez les patients 
à haut risque opératoire [16, 63, 81]. Le principe de ce trai- 


tement est de couvrir la porte d'entrée de la dissection et les 


maximum de portes de sortie, afin d'aboutir à la thrombose 
du faux chenal et de prévenir le collapsus de la vraie lumière 
aortique. Le succès technique du traitement endovascu- 
laire est de 97 à 100 % et le succès clinique de 73 à 100 % 
116, 65,65, 811 


Dissections aortiques chroniques 


Il s’agit de dissections de type B traitées médicalement. L’'IRM 
et la TDM sont faciles à mettre en œuvre et bien adaptées à la 
surveillance de ces dissections. 

L’angio-IRM avec injection de chélate de gadolinium est 
la meilleure méthode pour différencier les deux chenaux et 
apprécier l'intensité d’un flux persistant au sein du faux chenal 
et son éventuelle dilatation anévrismale (voir figure 16-16) 
[11, 501]. 
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Les dissections aortiques de type À justifient une chirurgie en 
urgence qui consiste à réséquer la porte d'entrée et à remplacer 
l'aorte ascendante selon différents procédés qu'il est important 
de connaître pour une meilleure interprétation des données de 
l'imagerie [52, 75]. Deux techniques chirurgicales sont utili- 
sées : mise à plat greffe ou interposition d’une prothèse après 
résection du segment aortique pathologique. Ces interventions 
peuvent générer des complications graves, d’où la nécessité d’un 
suivi radiologique systématique par TDM et IRM. Les principales 
complications sont les pseudo-anévrismes anastomotiques, l’in- 
fection et la dilatation anévrismale du faux chenal. 

Une petite collection périprothétique au contrôle précoce, non 
circulante, de densité ou de signal moyen non rehaussée par le 
contraste y compris sur les séries tardives n’a pas de signification 
pathologique. L'évolution pseudo-anévrismale d’une anastomose 
est secondaire à la déhiscence des sutures avec l'apparition d’un 
flux périprothétique [104]. Cet aspect peut évoluer favorable- 
ment, mais nécessite une surveillance étroite car l’accentuation 
du flux doit conduire à une réintervention. En IRM, en écho de 
spin, le pseudo-anévrisme est vide de signal s’il est rapidement 
circulant ou de signal intermédiaire en cas de turbulences. La 
composante circulante au sein d’une collection périprothétique 
doit bénéficier d’une séquence angiographique avec injection 
de gadolinium car celle-ci n’est pas sensible au phénomène de 
flux [28]. Dans les cas où la paroi aortique est suturée autour de 
la prothèse, l’'hématome périprothétique est contenu par l'aorte 
native. Il peut alors être compressif sur la prothèse, maïs le risque 
de rupture de faux anévrisme est probablement moindre dans ce 
cas puisque la fuite périprothétique est contenue. 

L'évolution pseudo-anévrismale du faux chenal représente 
25 % dans la série de Gaubert et al. [34] ; elle est favorisée par 
le caractère circulant du faux chenal résiduel (figures 16-19 
et 16-20, voir aussi figure 16-16). Souvent asymptomatique, 
la complication majeure en est la rupture. Il n'existe pas de 
consensus sur un diamètre seuil au-delà duquel la décision 
thérapeutique (chirurgicale ou endovasculaire) est prise. Cette 
décision repose sur une augmentation progressive du diamètre 
aortique lors de la surveillance régulière en imagerie. 

L’infection prothétique est une complication rare de la chirur- 
gie vasculaire mais de mauvais pronostic [65]. Le diagnostic 
est particulièrement difficile dans les premières semaines pos- 
topératoires ; toutefois, la plupart des infections se manifestent 
un an après la chirurgie. En TDM, la présence d’une collection 
hydroaérique est évocatrice d'infection. La présence d’air est 
rare au-delà d’une semaine après la chirurgie, mais n’est patho- 
gnomonique d'infection qu'après un mois. De même, la persis- 
tance de liquide périprothétique n'aura de valeur pathologique 
qu'au-delà de 3 mois d'évolution. Un prélèvement guidé par 
le scanner est souvent inévitable. L’'IRM est plus sensible pour 
la mise en évidence de zones inflammatoires périprothétiques. 

Dans les dissections aortiques traitées par endoprothèse, 
une surveillance rapprochée est justifiée. L’imagerie doit éva- 
luer l'efficacité thérapeutique : celle-ci est bien corrélée à la 
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Fig. 16-19 Remplacement valvulaire et prothèse de l'aorte 
ascendante dans le cadre d’une maladie de Marfan. a. Noter le 
lambeau intimal et la dilatation anévrismale de l’isthme aor- 
tique bien visible sur la reconstruction MPR en TDM. b. Le lam- 
beau intimal n’est pas directement visualisé en angiographie 
du fait de l’opacification synchrone des deux chenaux, mais on 
devine sa topographie devant la position centrale du cathéter 
dans l'aorte. 
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Fig. 16-20 Contrôle postopératoire d’une dissection aortique 
dans le cadre d’une maladie de Marfan avec remplacement 
prothétique de l'aorte ascendante. La reformation TDM sagit- 
tale oblique montre la dilatation anévrismale du sinus de Val- 
salva en dessous de la prothèse (têtes de flèche). 


survenue d’une thrombose du faux chenal et à la réduction 
progressive de sa taille. 

L'efficacité du traitement par fenestration des dissections 
aortiques est évaluée au cours de l'intervention par les modifi- 
cations angiographiques et surtout manométriques, l'objectif 
de la méthode étant un rééquilibre des pressions entre le vrai 
et le faux chenal. Dans ces conditions, une surveillance rap- 
prochée post-thérapeutique par TDM ou angio-IRM n'est pas 
indispensable, d'autant qu’elle ne donne pas accès aux infor- 
mations manométriques. 


Artefacts de dissection 
de l’aorte ascendante 


Leur fréquence est évaluée à 58 % en TDM [72]. Ils apparaissent 
comme un dédoublement localisé ou un pseudo-épaississement 
de la paroi aortique réalisant une image de pseudo-membrane 
intimale, parfois en miroir, mais qui reste habituellement limi- 
tée à deux ou trois coupes contiguës (figure 16-21). Ces arte- 
facts sont secondaires au mouvement pendulaire de la paroi 
aortique entre la systole et la diastole [33, 73]. Les scanners 
multibarettes avec synchronisation cardiaque permettent de 
s'affranchir de ces artefacts (figure 16-22) [72, 78]. 


Quel examen choisir 
devant une dissection aortique ? 


Certains impératifs doivent être respectés dans la prise en 
charge de tout patient suspect de dissection aortique aiguë : 
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Fig. 16-21 Artefact de dissection aortique. Reformation TDM 
a. axiale et b. dans l’axe de l'aorte ascendante montrant une 
image artéfactuelle en miroir à ne pas confondre avec une dis- 
section aortique (flèches). 


— l'examen doit pouvoir être effectué sans délai dans le centre 
où le patient est reçu ; 

— un consensus médico-chirurgical sur le choix de la tech- 
nique à réaliser est nécessaire ; l’expérience de l’équipe 
radiologique et cardiologique est un élément déterminant ; 

— certains facteurs peuvent altérer la qualité de l'imagerie 
(instabilité hémodynamique, agitation et mauvaise coopé- 
ration du patient, abord veineux de mauvaise qualité...) 
et retarder le diagnostic qui peut être fait par échographie 
transæsophagienne au lit du malade. 

La TDM est l'examen de première intention devant toute 
suspicion de dissection aortique aiguë chez un patient hémo- 
dynamiquement stable. L’échographie transæsophagienne est 
de réalisation facile au lit d’un malade instable. L’'IRM possède 
les mêmes performances diagnostiques que la TDM, mais 
n’est pas adaptée au contexte d'urgence. : 


= 
= 
= 


Hématome intramural de l’aorte 


L’hématome intramural de l'aorte est une entité mieux connue 
depuis l'avènement de l'imagerie en coupes [22,53,61,62].Son 
incidence est de 5 à 20 % de tous les syndromes aortiques aigus 
[53]. Sur le plan anatomopathologique, il s’agit d’un hématome 
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Fig. 16-22 Image MPR obtenue à partir d’une acquisition mul- 
ticoupes et synchronisation cardiaque montrant la disparition 
des artefacts de dissection de l'aorte ascendante (courtoisie J.- 
L. Sablayrolles). 


dans la paroi aortique dont le mécanisme reste controversé. 
Pour Bluemke et al., l’hématome est secondaire à une rupture 
spontanée des vasa vasorum de la paroi aortique sans commu- 
nication avec la lumière vasculaire [7]. Cette théorie séduisante 
n’explique probablement pas toutes les situations cliniques. En 
réalité, l’hématome peut être secondaire à une mini-déchirure 
intimale au niveau d’une plaque athéromateuse ulcérée et par- 
fois sur une intima en apparence saine [7]. Certains auteurs 
considèrent l’hématome intramural comme un précurseur de la 
dissection à faux chenal circulant [22, 59, 73, 89]. L'expérience 
clinique montre que certains hématomes intramuraux s’accom- 
pagnent d’une dissection à faux chenal dès la phase aiguë et 
d’autres peuvent secondairement se transformer en dissection 
à faux chenal, sans facteur prédictif connu [24, 73, 89]. Dans 
tous les cas, le tableau clinique, la classification et la conduite 
thérapeutique sont identiques à ceux d’une dissection clas- 
sique [22, 53, 73]. Néanmoins, pour Song et al. le type A ne 
doit probablement pas être systématiquement opéré. Seuls les 
hématomes ayant une épaisseur supérieue ou égale à 11 mm 
risquent de se disséquer ou se rompre et doivent être opérés. 
Il s’agit là du seul facteur prédictif de complications avec une 
sensibilité de 89 % et une spécificité de 69 % [901]. 

En résumé, l’hématome intramural doit être considéré 
comme une forme radio-clinique de dissection aortique. Dès 
lors, il est recommandé d'utiliser dans le compte rendu radio- 
logique le terme de dissection aortique pour alerter le clinicien 
sur la gravité de l'affection. 
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TDM 


En TDM, l'hématome intramural de laorte se traduit par un 
épaississement pariétal régulier, supérieur ou égal à 3 mm 
et spontanément hyperdense sans rehaussement après 
injection (densité de 60-70 UH). Cet épaississement peut 
être circonférentiel ou arciforme et habituellement sans 
compression de la lumière aortique. Le déplacement des 
calcifications intimales vers la lumière aortique est un bon 
signe diagnostique. La porte d'entrée de l’hématome peut 
se présenter sous forme d’une ulcération pariétale localisée 
(figure 16-23). La TDM précise la localisation de l’héma- 
tome (le type B est le plus fréquent), évalue son étendue, 
son extension aux branches de division (figures 16-24 et 
16-25) et recherche les complications comme une fissu- 
ration ou un hémopéricarde. Le diagnostic différentiel 
avec un thrombus mural aortique est relativement aisé ; 
ce dernier est plus irrégulier, plus localisé et survient 
sur une aorte habituellement ectasique voire anévrismale 
(figures 16-26). La TDM doit être répétée pour surveiller 
lhématome après traitement. L'évolution favorable des 
hématomes intramuraux est appréciée sur la diminution 
de la densité et de l'épaisseur de celui-ci, voire sa résorp- 
tion complète (figure 16-27). L'évolution défavorable 
peut se faire vers la transformation en dissection classique 
(figure 16-28), l’ulcération, l’anévrisme voire la rupture 
aortique (figure 16-29) [14, 99]. Ces trois dernières com- 
plications s'expliquent par la dégénérescence de la média 
et la localisation de l’hématome dans ses couches superf- 
cielles, proche de l’adventice [14]. 


IRM 


L’IRM est d’une grande sensibilité dans le diagnostic de l’hé- 
matome intramural. Elle montre un épaississement de la 
paroi aortique dont le signal varie en fonction de l’âge de 
lhématome [7, 28, 60]. Les hématomes aigus (0-7 jours) 
ont un signal intermédiaire sur les séquences pondérées T1 
(figure 16-30) et les hématomes subaigus (8 à 30 jours) sont 
en hypersignal, traduisant la présence de méthémoglobine 
(figure 16-31). L'absence d'évolution vers cet hypersignal 
oriente vers la récidive et l’instabilité de l’hématome. L’IRM a 
l'inconvénient de ne pas visualiser les calcifications intimales. 


Échographie transæœsophagienne 


L’hématome intramural de l'aorte peut être facilement détecté 
à l'échographie transæsophagienne sous la forme d’un épais- 
sissement régulier de la paroi aortique (figure 16-32) [101]. 
Cet examen est néanmoins opérateur-dépendant et l’héma- 
tome peut passer inaperçu devant un aspect simulant un 
thrombus mural. En cas de doute, il est impératif de réaliser 
une IDM ou une IRM. 


Angiographie 
En angiographie, une disparité de calibre aortique ou une 
ulcération sont souvent les seuls signes observés et sont 
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 Dissection aortique sous forme d’hématome intramural, de type B de Stanford. a. TDM axiale sans injection montrant 
’ hématome sous forme d’un croissant hyperdense de la paroi interne de l'aorte descendante (flèche creuse) avec un déplacement 
des calcifications intimales (flèches). b. Après injection, l’hématome paraît hypodense sans rehaussement. On note une petite 
ulcération au sein de l’hématome (flèche). c. La TDM à deux ans d'évolution sous traitement antihypertenseur montre la résorption 
totale de l’hématome, laissant place à une ectasie localisée de l'aorte. 





| Dissection aortique sous forme d’hématome intramural de type B. 
a. Hématome arciforme très épais, avec déplacement d’une calcification inti- 
male vers la lumière aortique (tête flèche). b. Noter l'intégrité d’une artère 
intercostale gauche (flèche) naissant en plein hématome et c. la dissection 
d’une autre (flèche) à un niveau plus bas. d. L’image en MPR montre l’éten- 
due de l’hématome. 
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a. Hématome intramural de l’aorte ascendante de type A (flèche), compliqué d'hémopéricarde (flèche courbe) dont il est 
séparé par un liseré graisseux (petite flèche). Absence d'extension de l’hématome aux artères coronaires droite (b) ou gauche (c). 
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a. TDM axiale et b. reconstructions MPR montrant un thrombus mural aortique, de contours irréguliers, sans déplace- 
ment des calcifications intimales, à ne pas confondre avec un hématome intramural aortique. 


inconstants. L’aortographie peut être le premier temps d’un 
traitement endovasculaire comme la mise en place d’une 
endoprothèse couverte pour prévenir la rupture d’une ulcé- 
ration aortique apparue malgré la résorption totale de l’héma- 
tome intramural (voir figure 16-27). 
Points clés du compte rendu d’angio-TDM en cas de dis- 
section aortique ou d’hématome intramural : 
— Utiliser le terme de dissection aortique pour la forme clas- 
sique et pour l’hématome intramural. 
— Déterminer le type de dissection : le type A nécessite une 
prise en charge chirurgicale en extrême urgence. 
— Préciser l'existence d’un hémopéricarde et/ou un hémomé- 
diastin et/ou un hémathorax. 
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— Préciser l'extension aux artères coronaires, troncs supra- 
aortiques, branches viscérales de l'aorte et à laxe ilio- 
fémoral. 

— Indiquer l’axe ilio-fémoral non disséqué qui servira à la 
mise en route de la circulation extra-corporelle si une indi- 
cation chirurgicale est retenue. 

— Préciser les signes précursseurs de retentissement hémo- 
dynamique et de souffrance viscérale ischémique. 

— Visualiser les portes d'entrée et de sorties. 

— Ne pas décrire une thrombose du faux chenal sans acqui- 
sition tardive. 

— Préciser une éventuelle dilatation anévrismale du faux 
chenal. 


Tout Est Gratuit 


Ÿ 
KS 


S 


© CHAPITRE 16: IMAGERIE DE L'AORTE THORACIQUE 
Paraiger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 





8, 16-27 a. TDM aortique en MPR montrant un hématome intramural de type B très étendu avec une petite ulcération intimale 
(flèche). b. Sous traitement antihypertenseur, l’hématome s’est totalement résorbé sur les scanners de contrôle, c. avec néanmoins 
le développement d’une large ulcération aortique (flèche), bien visualisée sur l’image MPR. d. En prévention d’une rupture, cette 
ulcération est traitée avec succès par une endoprothèse couverte (courtoisie J.-L. Sablayrolles). 





ig. 16-28 a. TDM initiale en coupe axiale montrant un hématome intramural arciforme de l’aorte descendante (flèche). 
b. Évolution vers une dissection à faux chenal circulant sur le contrôle TDM à 5 semaines. 
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Fig. : ) a. Coupes TDM axiales passant par l’aorte horizon- 
tale nt un hématome intramural de l'aorte descen- 
dante proximale (flèche) compliqué d’hémothorax. b. À ne pas 
confondre avec un hématome intramural associé à une pleuré- 
sie réactionnelle. La densité du liquide pleural est un élément 
déterminant. 





Fig. 16-30 IRM axiale en T2 montrant un hématome intramural 
arciforme de l’aorte descendante au stade aigu de signal inter- 
médiaire (flèche). 
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Fig, 16-31 IRM axiale en T1 montrant un hématome intramural 
de l’aorte descendante au stade subaigu de signal très élevé 
traduisant la présence de méthémoglobine (flèche). 





Fig. 16-32 Hématome intramural de l'aorte de type B se tradui- 
sant en HE transœsophagienne par un épaississement 
arciforme, régulier et échogène de la paroi aortique. 








L’anévrisme se définit comme une augmentation du diamètre 
aortique de plus de 50 % par rapport au diamètre normal, ce 
qui aboutit à une dilatation segmentaire et permanente du 
vaisseau. Les anévrismes « vrais » peuvent être fusiformes 
ou sacciformes et sont le plus souvent d’origine athéroma- 
teuse. Les « faux » anévrismes sont la conséquence d’une 
rupture pariétale avec une pseudo-paroi constituée par une 
réaction tissulaire avoisinante. Ces derniers sont le plus sou- 
vent consécutifs à un traumatisme local, au développement 
d’un foyer infectieux de la paroi aortique, ou à son contact, 
ou secondaires à une fuite anastomotique postopératoire. Les 
anévrismes peuvent être thoraciques ou thoraco-abdominaux. 
Ils atteignent par ordre de fréquence décroissant, l'aorte des- 
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Sade (segment Ill) en raison de la fréquence de lathé- 
rosclérose, l'aorte horizontale (segment Il) et l'aorte ascen- 
dante (segments I et 0). La pathologie athéromateuse domine 
les étiologies et donne plus volontiers des anévrismes fusi- 
formes sur le segment III et sacciformes sur le segment Il. 
Les anévrismes du segment I et du segment 0 se voient dans 
les nécroses kystiques de la média (syndromes de Marfan et 
d'Ehlers-Danlos) où l’altération des fibres élastiques de la 
paroi de l’aorte entraîne son amincissement puis son élargis- 
sement progressif (figure 16-33). Le segment 0 doit être par- 
ticulièrement analysé chez ces patients. Une insuffisance aor- 
tique est souvent associée au prolapsus des valves sigmoïdes 
qui peuvent être dysplasiques. Les anévrismes de l’isthme 
aortique sont soit post-traumatiques, soit développés sur des 
anomalies congénitales comme un canal artériel résiduel, un 
diverticule ductal ou une artère sub-clavière aberrante. 


TDM 


La TDM sans contraste montre l’ectasie aortique et les calcifi- 
cations intimales non déplacées. L’acquisition après injection 
permet une analyse précise de la morphologie de l’anévrisme, 
notamment la présence d’un thrombus mural et sa topogra- 
phie (figure 4). Les images reformatées (MPR) dans le 
plan de laorte horizontale et perpendiculairement à celui-ci 
sont très utiles pour préciser les mensurations de l’anévrisme, 
les indications opératoires sont posées sur des critères de taille 
(diamètre supérieur à 55 mm) et de vitesse de croissance du 
diamètre aortique (augmentation de plus de 10 mm en un 
an). La TDM permet d'étudier les rapports de l’anévrisme avec 
les artères coronaires, la naissance des troncs supra-aortiques 
et les structures médiastinales. Par ailleurs, elle apporte des 
informations utiles au chirurgien qui sera amené à clamper 
l'aorte, comme les calcifications de la paroi aortique ou la pré- 
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Fig. 4 Coupe TDM axiale : volumineux anévrisme de l'aorte 
eo. descendante, largement thrombosé. Noter que les 
calcifications intimales (flèches) ne sont pas déplacées (diagnos- 
tic différentiel avec l’hématome intramural de l'aorte). 


sence d’un thrombus mural en zone non anévrismale. Une 
acquisition thoraco-abdomino-pelvienne doit être la règle, car 
il n’est pas rare de découvrir un anévrisme de l'aorte thoraco- 
abdominale sous-rénale. 


[RM 


L’IRM précise la taille de lanévrisme dans les trois plans, 
ses rapports et l'extension aux troncs supra-aortiques [10] 
(figure 16-35) [10]. L'IRM peut apporter des renseignements 
fonctionnels et rechercher une éventuelle fuite valvulaire aor- 





3 Anévrisme du sinus de Valsalva caractéristique d’une maladie de Marfan. Excellente corrélation a. TDM et b. angio- 


he. c. Contrôle IRM à 2 ans d'évolution après remplacement prothétique de l’aorte ascendante et de l'anneau aortique. 
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Fig, 16-35 Angio-MR aortique en MIP : anévrisme fusiforme de 
l’aorte ascendante et de l'aorte horizontale. 


tique sous la forme d’un vide de signal sur les séquences de ciné- 
IRM. Avec l’utilisation d'un TE long, l’importance du vide de 
signal permet de quantifier cette fuite aortique. Pour ces raisons, 
lIRM s'impose comme un excellent examen diagnostique et de 
suivi des anévrismes non compliqués de l'aorte thoracique [76]. 


Echographie transæœsophagienne 


L’échographie transæsophagienne est indiquée dans les ané- 
vrismes de l’aorte ascendante. Elle permet de préciser leur 
taille, leur type fusiforme ou sacciforme, l’état valvulaire et de 
quantifier une éventuelle fuite aortique [57]. 

Dans le syndrome de Marfan, les mesures du diamètre aor- 
tique sont effectuées au niveau des sinus de Valsalva. Il faut 
apporter le plus grand soin à la réalisation de l'examen qui per- 
met de mesurer l'aorte (ETO et/ou TDM multicoupes avec syn- 
chronisation cardiaque), standardiser les méthodes de mesure 
(figure 16-36) et comparer les résultats obtenus aux valeurs 
normales compte tenu de l’âge, du poids, du sexe et de la taille 
des patients [98]. Lorsque le diamètre aortique est supérieur 
à 55 mm, l'indication chirurgicale est retenue. Mais on peut 
proposer une intervention lorsque ce diamètre est de 50 mm. 
L'intérêt est de réduire le risque de dissection et surtout de per- 
mettre une chirurgie de remplacement aortique tout en préser- 
vant la valve aortique native et évitant ainsi les problèmes liés 
aux valves artificielles et au traitement anticoagulant. 


Aortographie 


Le scanner tend à supplanter l’aortographie dans le bilan pré- 
thérapeutique, notamment pour l'analyse des artères coro- 
naires et le repérage l'artère d’'Adamkiewicz. 
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Fig. 16-36 Techniques de mesure du diamètre aortique en 
échocardiographie extrapolées à la TDM. Diamètre 1 : inser- 
tion des valves, diamètre 2 : sinus de Valsalva ; diamètre 3 : 
crête suprasinusale ; diamètre 4 : aorte ascendante au- 
dessus du sinus de Valsalva. 


L’aortographie est actuellement d'emblée thérapeutique 
lorsque la mise en place d’une endoprothèse couverte est envi- 
sagée pour les anévrismes de l'aorte thoracique descendante. 
Ce traitement endovasculaire a été rapporté pour la pre- 
mière fois par Dake et al. [17]. Actuellement, les endopro- 
thèses font partie de l’arsenal thérapeutique (Figure 16-37). 


Complications des anévrismes de l'aorte 


thoracique 


Rupture et dissection anévrismale 


Le risque de rupture aortique augmente avec le diamètre de 
l'anévrisme et son évolutivité supérieure à 10 mm par an. 
La TDM doit être réalisée en première intention devant une 
suspicion de rupture anévrismale. Sur les coupes sans injec- 
tion, une hyperdensité pariétale en croissant ou un remanie- 
ment d’un thrombus mural font redouter la rupture anévris- 
male. L’injection de produit de contraste n’est pas toujours 
nécessaire. Si elle est réalisée, elle doit être concertée avec le 
chirurgien cardio-vasculaire et lanesthésiste réanimateur. Le 
patient doit être monitoré de façon très étroite, car l’injec- 
tion de produit de contraste peut être délétère et précipiter 
l'état de choc hémorragique. Les séries injectées montrent un 
aspect flou et mal limité de la paroi aortique (figure 16-38) ou 
une extravasation du produit de contraste. La rupture peut 
se traduire par un hémomédiastin, un hémopéricarde ou un 
hémothorax gauche (figure 16-39). Cependant, un anévrisme 
sur une aorte sinueuse peut se rompre dans la plèvre droite. 
L’anévrisme aortique peut également se compliquer de dissec- 
tion aiguë nécessitant une prise en charge chirurgicale ou endo- 
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7 TDM injectée en MIP saggital oblique. a. Anévrisme fusiforme athéromateux de l’aorte descendante. Long collet supé- 


rieur. b. Contrôle post-endoprothèse couverte. 





IS 38 Coupe TDM axiale passant par la racine de l'aorte, 
montrant un anévrisme mycotique rompu avec hémopéri- 
carde. L'aspect flou du bord droit de l’aorte ascendante est un 
signe de la rupture aortique. 


vasculaire urgente (voir figure 16-14). Cependant, contrairement 
à ce qui est admis comme seuil chirurgical prévenant les compli- 
cations, le diamètre aortique supérieur ou égal à 55 mm ne paraît 
pas être le meilleur facteur prédictif de de dissection [671]. 


Les complications après chirurgie des anévrismes de l'aorte 
thoracique sont identiques à celles de la dissection (pseudo- 
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anévrismes anastomotiques et infection) et répondent aux 
mêmes critères diagnostiques et de surveillance en imagerie. 

Les endoprothèses thoraciques requièrent une surveillance 
rapprochée, avec un contrôle immédiat, à 3 et 6 mois, puis tous 
les ans. La TDM est considérée comme l'examen de référence 
dans cette indication ; toutefois, langio-IRM a probablement un 
rôle à jouer en raison de son caractère anodin [55]. Les clichés 
thoraciques standards de face et de profil sont indispensables 
pour rechercher une fracture ou une migration prothétique. 
Dans les suites immédiates du traitement prothétique, une pleu- 
résie est notée dans près de 73 % des cas [82]. Cet épanchement 
est parfois localisé, pouvant être associé à un épaississement 
pariétal et/ou à une condensation du parenchyme pulmonaire 
au contact de l'aorte. Les fuites endo-anévrismales constituent la 
complication la plus fréquente, il est nécessaire de réaliser deux 
acquisitions TDM successives afin de sensibiliser la détection des 
fuites lentement circulantes. Les fuites précoces sont le plus sou- 
vent en rapport avec un défaut de largage ou un choix inadapté 
de la prothèse et résolues par l'implantation d’une nouvelle endo- 
prothèse. L’opacification retardée du sac anévrismal peut aussi 
être due à une réinjection par les collatérales intercostales, mais 
ces fuites sont généralement spontanément résolutives. Enfin, 
comme au niveau abdominal, il faut opposer les fuites mineures 
aux fuites précoces majeures qui nécessitent un geste complé- 
mentaire endoluminal ou une conversion chirurgicale. Les fuites 
mineures imposent une surveillance morphologique rapprochée 
et doivent, si elles persistent, être traitées secondairement le plus 
souvent par voie endovasculaire ou percutanée. 

La modélisation aortique obtenue grâce au scanner multi- 
coupes permet aux laboratoires de fabriquer sur mesure les 
prothèses aortiques, ce qui réduit de façon notable les com- 
plications. 
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9 Anévrisme de l'aorte thoracique rompu. a. Coupe TDM 
Re montrant un anévrisme fusiforme de l'aorte horizontale et 
de l'aorte descendante. Noter le caillotage au sein de l’anévrisme 
du fait de l’état de choc, l’hémomédiastin et l’hémothorax gauche. 
b. L'image en MPR sagittal oblique montre bien la morphologie de 
l’anévrisme et ses complications. 


Thrombus aortique 


Le thrombus endoluminal de l'aorte peut être à l’origine 
d'embolies artérielles multiples dans 10 % des cas. Dans 
presque tous les cas, le thrombus se localise dans l'aorte 
thoracique descendante et l’aorte abdominale [561]. 

TDM permet d'identifier également le thrombus de l’aorte 
horizontale, et de corréler sa morphologie à la survenue 
d’un accident vasculaire cérébral ischémique [93]. Sur les 
coupes, après injection de produit de contraste, le throm- 
bus apparaît sous la forme d’une lacune oc < avec 
une base d'implantation pédiculée ou large (figure 16-40) 
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0 Thrombus aortique. a. Coupe TDM axiale montrant 
un OU endoluminal de l’aorte ascendante (flèche) avec la 
corrélation sur l’artographie numérisée b. Temps tardif d’une 
angiographie pulmonaire. 


Le thrombus aortique est parfois volumineux et calcifié réa- 
lisant un véritable bourgeon endoluminal pseudo-tumoral 
appelé « plug ». 

Les séquences de ciné-IRM dans l’axe de l'aorte mettent 
en évidence la mobilité du thrombus selon le cycle systolo- 
diastolique et son haut risque emboligène. 


Ulcères aortiques pénétrants 


Il s’agit d’une ulcération athéroscléreuse qui entraîne une rup- 
ture de la limitante élastique et la formation d’un hématome 
dans la média aortique. Cette lésion est différente de la dis- 
section et de l’hématome intramural, mais présente la même 
expression clinique [40]. L’imagerie peut aider au diagnostic 
différentiel. L’ulcération se produit sur une plaque athéroma- 
teuse souvent calcifiée qui dissèque la média aboutissant à 
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la formation d’un hématome intramural localisé. L’ulcération 

pr se propager à l’adventice réalisant un ulcère perforant. 
En TDM, la lésion se traduit par une image d’addition focale, 
avec un hématome souvent peu étendu de part et d'autre de 
lulcère du fait de la fibrose de la média [80]. Dans de rares 
cas, cet hématome peut être beaucoup plus étendu sur une 
aorte peu athéromateuse (figure 16-41) [80]. Les ulcères 
pénétrants prédominent sur le tiers moyen ou le tiers distal 
de l'aorte thoracique L’IRM est supérieure à la TDM pour dif- 
férencier l’hématome intramural aigu de la plaque athéroma- 
teuse associée à un thrombus mural ancien [40]. 

En échographie transæsophagienne, l’ulcère prend la forme 
d’un « cratère » intrapariétal plus ou moins associé à un 
hématome intramural adjacent. 

L'évolution naturelle de ces ulcères est peu connue. Selon 
Coady et al., le risque de rupture est plus élevé dans les ulcères 
pénétrants que dans la dissection aortique de type A et B, 40 % 
versus 7 et 3,6 %, respectivement [14]. Pour Ganaha et al., le 
diamètre et la profondeur de l’ulcère sont des facteurs prédic- 
tifs du risque de rupture [32]. De nombreux auteurs proposent 
le remplacement chirurgical ou, plus récemment, le traitement 
par endoprothèse du segment aortique pathologique, surtout 
en cas de récidive, de persistance des douleurs, d’instabilité 
hémodynamique, d'augmentation rapide du diamètre aortique 
ou de complication à type de fissuration ou de rupture [15, 83]. 


Rétrécissement aortique : 
bilan préthérapeutique pour 
le remplacement valvulaire percutané 





Le scanner permet d'estimer l'importance, la localisation des 
calcifications valvulaires et la recherche de calcifications asso- 
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ciées du trigone aorto-mitral responsable d’une augmentation 
du risque de fuites paravalvulaires [1001]. 

Le calcul du diamètre de l’anneau aortique dans les deux 
plans orthogonaux est important pour le choix de la taille de 
la prothèse ; il se fait en systole de paroi à paroi [38]. 

La recherche d’une bicuspidie est primordiale. Le calcul de 
la distance entre l’anneau aortique et les ostia coronaires est 
recommandé pour le choix du type de prothèse afin d'éviter 
l'obstruction des ostia coronaires au la valve calcifiée lors du 
déploiement de la prothèse aortique (figure 16-42). 

Ce bilan nécessite une ons pan- aortique jusqu’au 
scarpa pour le choix de la voie d’abord à la recherche de sté- 
noses artérielles, de tortuosités et de calcifications de l’axe 
ilio-fémoral [69]. 





2 Valve aortique. a. TDM : Coupe axiale passant par la 
racine pr montrant des calcifications massives de la valve 
aortique. b. TDM : Reconstruction coronale oblique le long de l'axe 
de la voie d’éjection du ventricule gauche, permettant la visualisa- 
tion de calcifications importantes de la valve aortique. Calcul de la 
distance anneau aortique et ostium de la coronaire gauche. 





Fig. | Ulcère pénétrant de l’aorte horizontale. a. Coupe TDM axiale montrant un hématome circonférentiel pan-aortique 


Hèche blanche avec une ulcération intimale de l’aorte horizontale (flèche noire). b. L'image en MRP montre l’ulcération intimale 
sur le bord inférieur de l'aorte horizontale (flèche noire) et l'étendue de l’hématome. c. La gerbe aortique retrouve l’ulcération 


aortique, sans visualisation de l’hématome. 
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Les atteintes inflammatoires non athéromateuses de l’aorte sont 
rares. Sur une série de 1 204 aortes opérées, elles représentaient 
4,3 % des cas [34]. Il s’agit d’un groupe protéiforme regroupant 
plusieurs maladies dont le point commun est l’inflammation 
de la paroi vasculaire avec ou sans nécrose [77]. La plus fré- 
quente est la maladie de Takayasu [25, 51, 84]. Cette affection 
constitue un exemple rare de maladie systémique où l'imagerie 
est indispensable au diagnostic et au bilan. La TDM, l'IRM et 
l'échographie se sont substituées à l’angiographie, tant pour le 
diagnostic que pour le suivi des malades [30]. 


Maladie de Takayasu 


La maladie de Takayasu est une artériopathie inflammatoire 
granulomateuse à cellules géantes, d’étiologie inconnue. Elle 
atteint le plus souvent les femmes jeunes (80 % de moins de 
30 ans, sex-ratio de 1/10), souvent d’origine méditerranéenne 
ou asiatique. Le pronostic de la maladie est influencé par quatre 
complications : l'hypertension artérielle, la rétinopathie isché- 
mique, l'insuffisance aortique et la présence d’un anévrisme. 

L’atteinte de l’aorte et de ses collatérales est retrouvée chez 
40 à 78 % des patients explorés par angiographie [51, 84]. 
Cette atteinte prédomine sur l’aorte thoracique en particulier 
l'aorte horizontale et descendante. La topographie de lat- 
teinte aortique a été classée en quatre types : 

— type I : aorte horizontale et ses branches ; 

— type II : aorte descendante thoracique et abdominale ; 

— type II : association des types I et Il ; 

— type IV : atteinte artérielle pulmonaire isolée ou associée 
aux autres lésions. 

L'évolution de la maladie se fait en deux phases : pré-occlusive 
dite systémique et occlusive. Les lésions inflammatoires intéres- 
sent les trois tuniques aortiques auxquelles s'associe une atteinte 
fibreuse péri-artérielle. Les lésions débutent sur l’adventice par 
une sclérose associée à des îlots inflammatoires centrés sur les 
vasa vasorum. Elles se propagent à la média, puis à l’intima, réa- 
lisant une hyperplasie. Tardivement, ces lésions peuvent se com- 
pliquer d’athérosclérose. Cela aboutit à une triple atteinte sténo- 
sante, occlusive et anévrismale. L'étude de Sharma et al. suggère 
que la maladie atteint un segment continu de l'aorte entraînant 
de simples épaississements pariétaux par endroits et des rétrécis- 
sements ailleurs [84]. Les sténoses et les occlusions siègent avec 
prédilection sur les ostia des artères qui naissent de l'aorte ou dans 
leurs segments proximaux, notamment pour les troncs supra- 
aortiques. Les sténoses courtes ou longues de l'aorte thoracique 
ou abdominale ne sont pas rares. La tendance sténosante de la 
maladie lui est propre et la différencie de toutes les autres aor- 
tites dont l’évolution est exclusivement ectasiante. Les anévrismes 
représentent moins de 20 % des atteintes aortiques [47] et peu- 
vent être soit des ectasies vraies (fusiformes ou sacciformes), qui 
siègent électivement à la jonction thoraco-abdominale, soit une 
ectasie segmentaire qui prédomine sur l'aorte descendante. 
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TDM 


La TDM permet une analyse précise de la paroi artérielle. 
À côté de l’épaississement concentrique, le rehaussement 
pariétal avec un aspect caractéristique en « double anneau » 
traduit une atteinte inflammatoire (figure 16-43). L’aug- 
mentation de l'épaisseur de la paroi apparaît bien avant le 
développement d’une sténose ou d’une ectasie. Pendant la 
période systémique et au début de la phase occlusive, la 
paroi aortique est épaissie de manière circonférentielle (3 à 
7 mm), le plus souvent hypodense (20 à 30 UH), se rehaus- 
sant après injection de produit de contraste de manière 
homogène. Ce rehaussement est mieux visible sur les temps 
tardifs. La limite externe de la paroi aortique est souvent 
irrégulière, en rapport avec l'atteinte péri-adventitielle. Ces 
modifications murales ne sont pas spécifiques et peuvent 
être secondaires à n'importe quel type d’aortite. L’épaissis- 
sement de la paroi, voire la sténose des artères pulmonaires, 
associées à l'atteinte aortique sont quasi pathognomoniques 
de la maladie. À la phase séquellaire, les lésions sont moins 
caractéristiques, l’épaississement pariétal diminue, la prise 
de contraste disparaît et les lésions se calcifient. L’aorte peut 
s'occlure et se réduire à un cordon fibreux. 


IRM 


L'examen comporte des séquences rapides en spin écho T1 
avec ou sans saturation de la graisse, avant et après injection 
de chélate de gadolinium. Des acquisitions sont pratiquées 
aux temps artériel, veineux, puis à 5, 10 et 15 minutes après 
l'injection du produit de contraste. 

Les séquences tardives sont indispensables pour mettre en évi- 
dence la prise de contraste, reflet de l’inflammation pariétale. 

Des séquences rapides en spin écho T2 avec saturation 
de la graisse sont également effectuées pour l'évaluation de 
l'œdème pariétal aortique. 

Les séquences de diffusion deviennent actuellement systé- 
matiques et permettent d'évaluer, avant et après traitement, 
l'activité de l’atteinte pariétale en se basant sur l’intensité du 
signal et la valeur du coefficient apparent de diffusion. 

Six types d’épaississement de la paroi vasculaire ont été 
décrits par Choe et al. selon sa topographie au sein de la 
paroi vasculaire (intima, média ou adventice) et la prise de 
contraste dans ou autour de l'artère [12]. Un épaississement 
de 3 à 7 mm concentrique ou en croissant est détectable ; il 
est en moyenne plus important dans la phase active (de 5 à 
7 mm). Dans 30,8 % des cas, l’intima est seule concernée, 
dans 53,8 % l’intima et la média sont clairement distinctes 
et dans 38,5 % l’intima et la média ne sont pas dissociables. 
Si le signal de la paroi vasculaire ou son rehaussement pré- 
coce est supérieur ou égal à celui du myocarde, la maladie est 
considérée comme active ; la corrélation est meilleure avec la 
vitesse de sédimentation, qu'avec les données cliniques et la 
C-réactive protéine. 

Dans la phase inactive, le retard de lavage du signal serait 
très en faveur d’une activité persistante. La séquence T2 
donne un haut signal mural ou périvasculaire ; sa sensibilité 
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est inférieure à celle du T1 après injection. L'étude de Tso et 
al. démontre l'excellente sensibilité de lIRM dans la détection 
de l’œdème de la paroi aortique [95]. 

Au stade tardif de la maladie, Les séquences avec injection 
de gadolinium évaluent les lésions sténosantes, occlusives et 
ectasiantes [103]. 

L'utilisation récente d’un produit de contraste strictement 
intravasculaire comme le Gadofosveset trisodium augmente 
les performances de l’IRM pour différencier la maladie active 
d’une forme inactive. Ce produit est capté par les vasa vaso- 
rum, ce qui rehausse de façon significative le signal de la paroi 
vasculaire en cas d'activité [66|. 

Nous mettons l'accent sur le rôle de l’angio-IRM incluant sys- 
tématiquement des séquences de diffusion et T1 après injection, 
dans le diagnostic positif et l'évaluation de l’activité de la maladie. 


L’échographie transæsophagienne apporte des renseigne- 
ments précis sur la paroi artérielle, notamment au cours des 
poussées inflammatoires montrant un épaississement circon- 
férentiel hypoéchogène au niveau de la zone atteinte. Elle 
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Fig. © > Maladie de Takayasu. a. Coupe TDM sans injection montrant un anneau 
See autour de l’aorte descendante, avec des calcifications intimales non dépla- 
cées. b. Après injection, il existe un rehaussement média-adventiciel et péri-adventiciel 
très évocateur de la maladie de Takayasu. Autre patiente, âgée de 39 ans présentant 
des hémoptysies. TDM injectée. c. Coupe axiale montrant une péri-aortite asendante 
et descendante, et une artérite pulmonaire sous forme d’un épaississement pariétal 
diffus réduisant le calibre des 2 artères pulmonaires. d. MIP dans le plan de l’aorte 
montrant la pan-aortite. Noter la réduction de calibre aortique, le développement des 
artères intercostales et les sténoses cœliaque et mésentérique supérieure. La double 
atteinte aortique et pulmonaire est pathognomonique de la maladie de Takayasu. 


permet, de plus, de donner des renseignements hémodyna- 
miques sur les lésions sténosantes. Enfin, elle doit rechercher 
des signes d'insuffisance aortique dans les ectasies du sinus de 
Valsalva et de l'anneau valvulaire. 


La multifocalité et le polymorphisme des anomalies observées 
en angiographie font partie des critères diagnostiques. À la phase 
occlusive, langiographie permet un bilan lésionnel précis en 
évaluant l'extension de la maladie sur l'aorte, les troncs supra- 
aortiques et les artères viscérales. À la phase systémique, elle est 
souvent normale en raison de l’impossibilité d'analyser les parois 
artérielles. Par ailleurs, l’'angiographie permet la mesure de la 
pression sanglante et du gradient de pression en cas de sténose 
aortique, pour poser l'indication d’angioplastie. Toutefois, les 
résultats du traitement endovasculaire sont moins bons que pour 
les dysplasies ou lathérosclérose avec des difficultés techniques 
plus grandes. Ceci s'explique par la longueur des rétrécissements, 
la constance de la fibrose artérielle et péri-artérielle et l'existence 
parfois de calcifications massives, sans oublier le risque de dissec- 
tion ou de rupture en cas de nécrose murale [36, 51]. 
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Traitement pan-aortique, associant lésions inflammatoires et cicatri- 


: À la phase active, le traitement de la maladie de Takayasu 
est médical reposant sur la corticothérapie. Une rémission est 
obtenue dans 40 à 60 % des cas. En cas d'échec on peut avoir 
recours au cyclophosphamide, à l’azathioprine ou au métho- 
trexate. Vingt pour cent des malades résistent au traitement. 
Dans ces formes réfractaires ou récidivantes, les biothérapies 
semblent donner de bons résultats cliniques et sérologiques 
notamment le traitement par le tocizulimab qui est un anti- 
corps monoclonal humanisé qui bloque l’action des récep- 
teurs de l’Interleukine 6 [96]. L'IRM et la TEP-CT trouvent 
toute leur place dans l'évaluation de la réponse thérapeutique. 


Maladie de Horton 


La maladie de Horton touche les artères de gros et de moyen 
calibre. L’atteinte de l'artère temporale précède habituelle- 
ment celle de l'aorte. Les lésions sont plutôt périphériques 
et extrathoraciques, l’aortite survient chez 3 % des patients 
[25, 30]. Le risque de développer un anévrisme de l'aorte 
thoracique est 17 fois plus important que dans la population 
générale [30] et 44 % des aortites se compliquent d’une dis- 
section [25]. En l'absence de facteur prédictif d'atteinte aor- 
tique, une surveillance clinique et la recherche d’une dilata- 
tion aortique sur la radiographie thoracique sont la règle. 

La TDM permet, avant le développement des complications, 
de dépister l'atteinte aortique qui se traduit par un épaississement 
inflammatoire pariétal aortique, moins important que dans la 
maladie de Takayasu. Le diagnostic différentiel avec cette maladie 
peut être difficile. L’âge supérieur à 40 ans est le critère le plus dis- 
criminant. Dans de rares cas, l’histologie de l'artère temporale est 
nécessaire montrant une atteinte intimo-médiale dans la maladie 
de Horton et média-adventitielle dans la maladie de Takayasu. 

Il n’est pas rare de voir les médecins internistes demander un 
body scanner pour un syndrome inflammatoire inexpliqué ou 
une fièvre au long cours chez une personne âgée. Le radiologue 
doit accorder une attention particulière à l'analyse de l'aorte à la 
recherche d’un épaississement pariétal souvent discret, peu épais, 
mais régulier et étendu, ce qui le différencie d’un thrombus parié- 
tal banal. De plus, une acquisition tardive doit être la règle, ce qui 
montre bien la prise de contraste permettant de poser le diagnos- 
tic d’aortite et d'évoquer la maladie de Horton à cet âge. 


Maladie de Behçet 


L’affection est définie comme une vascularite à tropisme 
veineux. L’atteinte artérielle est donc rare et parfois tar- 
dive, touchant 1 à 3 % des patients [43]. Elle associe des 
thromboses artérielles et des faux anévrismes. Elle apparaît 
surtout dans les deux premières années d'évolution [49]. 
Au niveau de l'aorte, seuls les faux anévrismes sont rap- 
portés et prédominent sur l’aorte abdominale. Le risque de 
rupture fait toute la gravité de la maladie, ce qui justifie 
une recherche systématique par l'imagerie. L’atteinte est 
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cielles. Elle prédomine au niveau de la média et de l’ad- 
ventice, notamment au niveau des vasa vasorum avec une 
destruction de la paroi artérielle. L'absence de sténose aor- 
tique et la multiplicité des faux anévrismes la différencient 
de la maladie de Takayasu. 


PATHOLOGIE INFECTIEUSE 
DE L’AORTE THORACIQUE 


Longtemps dominées par la syphilis, la tuberculose et les ric- 

kettsioses, les aortites sont désormais dues : 

— aux anévrismes mycotiques, secondaires à une diffusion 
bactériologique hématogène (endocardite bactérienne, sep- 
ticémies à staphylocoques dorés et à salmonelles) ; 

— à une atteinte par contiguité (adénopathies, abcès) : 

— soit à une inoculation externe responsable de l’infection 
d’une prothèse qui reste l’étiologie la plus fréquente. 
L’artérite syphilitique est une complication de la syphi- 

lis tertiaire. Elle peut se traduire par une insuffisance 

aortique, une coronarite ostiale, un anévrisme calcifé et, 
exceptionnellement, une dissection aortique ou une fistule 
aorto-pulmonaire. L’artérite tuberculeuse est souvent une 
artérite par contiguité à partir d’un abcès tuberculeux gan- 
glionnaire ou vertébral (figure 16-44). Un cas d’anévrisme 

de laorte ascendante du à une aortite granulomateuse à 

cellules géantes a été rapporté chez un patient séroposi- 

tif au VIH [8]. La pathologie infectieuse touche plus rare- 
ment l'aorte thoracique par rapport à l’aorte sous-rénale. 

La TDM avec injection est la méthode d'imagerie de choix. 

Outre l’anévrisme, elle montre la diffusion inflammatoire 

péri-aortique et éventuellement la rupture de la paroi arté- 

rielle. 


ARTÉRITES RHUMATISMALES 
ET DIVERSES 


Syndrome de Cogan 


Ce syndrome associe dans 50 % des cas une atteinte systé- 
mique comprenant une insuffisance aortique et une vascula- 
rite. L’insuffisance aortique est liée à une aortite responsable 
d’un anévrisme de l'aorte ascendante [100|. 


Polyarthrite rhumatoïde 


L’atteinte de l'aorte est rare, de l’ordre de 5 % dans une série 
autopsique [37]. L’aortite touche essentiellement laorte 
ascendante qui est presque toujours anévrismale et s’accom- 
pagne souvent d’une insuffisance aortique. L'aspect est celui 
d’une panartérite rarement granulomateuse. 


Tout Est Gratuit 


www.lemanib.com 


\@ 
SN + 


S 


NS 
c© 


CHAPITRE 16: IMAGERIE DE L’AORTE THORACIQUE 





S Paratger Le Site 


È 








Fig. 16-44 Tuberculose médiastino-pulmonaire gauche évo- 
lutive. a. La TDM montre une ulcération du bord gauche de 
l’aorte descendante secondaire à une aortite granulomateuse 
par contiguiïté du foyer tuberculeux. b. L’ulcération est bien 
mise en évidence par l’aortographie (flèche). 


Syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter 


L’atteinte aortique survient dans 5 % des cas. Il s’agit d’une 
aortite prédominant au niveau de l'aorte thoracique ascen- 
dante, mais des atteintes de l'aorte distale et des artères coro- 
naires ont été décrites. 
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Polychondrite chronique atrophiante 


L’atteinte aortique survient dans 10 % des cas. Elle se mani- 
feste par des anévrismes, des dissections ou par des occlu- 
sions thrombotiques. 


Pathologie tumorale 


Les tumeurs malignes primitives de l’aorte sont extrême- 
ment rares [35]. Elles sont classées en deux groupes selon 
leur point de départ intimal ou média-adventitiel. La majorité 
des tumeurs envahit l’intima et forme une masse polypoide à 
fort potentiel emboligène, le plus souvent confondue avec un 
bourgeon athéromateux. Les fibrosarcomes sont les plus fré- 
quents, mais les angiosarcomes et les léiomyosarcomes sont 
également décrits. L’aorte thoracique descendante et l’aorte 
abdominale sont les plus touchées. Le diagnostic est souvent 
de découverte peropératoire. Dans les rares observations où 
l'imagerie en coupes a été réalisée, la prise de contraste du 
bourgeon tumoral peut être un élément du diagnostic diffé- 
rentiel avec la maladie athéromateuse [58]. 
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IMAGERIE DIAGNOSTIQUE ET THÉRAPEUTIQUE 
DE LA VEINE CAVE SUPÉRIEURE 


M. El Hajjam, P.-Y. Marcy, À. Lacout, M. Bensalah, C. Lagrange, 
J. Desperramons, C. Hardit, S. Binsse, P. Lacombe 


La pathologie de la veine cave supérieure peut être d’origine 
congénitale ou acquise. Ces deux entités sont différentes 
dans leur présentation clinique, leur exploration, leur pro- 
nostic et leur traitement. L’exploration de la veine cave 
supérieure bénéficie des progrès de l’imagerie non inva- 
sive comme la tomodensitométrie (TDM) spiralée multi- 
barrettes, l’imagerie par résonance magnétique (IRM) et 
lécho-Doppler. 

Les anomalies congénitales de la veine cave supérieure 
sont rares, souvent asymptomatiques et parfois cyano- 
gènes, rentrant dans le cadre de cardiopathies congénitales 
complexes. Leur exploration est réalisée actuellement par 
IRM. 

La pathologie acquise se manifeste par un syndrome cave 
supérieur. Les étiologies malignes sont dues aux cancers 
bronchiques et aux lymphomes dans 74 à 95 % des cas. La 
survenue du syndrome cave supérieur dans ce contexte néo- 
plasique est un facteur de mauvais pronostic. 

Les étiologies bénignes sont moins fréquentes mais très 
variées ; les thromboses dues aux dispositifs veineux implan- 
tables dans la veine cave supérieure sont actuellement pré- 
pondérantes. 

Le bilan préthérapeutique du syndrome cave supérieur 
repose actuellement sur le phléboscanner cave supérieur 
qui permet de définir une stratégie thérapeutique inscrite 
dans le cadre d’une prise en charge multidisciplinaire. À 
côté du traitement classique du syndrome cave supérieur 
tumoral, associant anticoagulation, corticothérapie et 
radio-chimiothérapie, existe le traitement endovasculaire, 
qui tend à devenir le traitement de premier choix car il per- 
met une amélioration rapide, voire instantanée, des symp- 
tômes [27]. 

Après un rappel embryologique et anatomique de la veine 
cave supérieure, nous verrons successivement les moyens 
d'exploration, la pathologie congénitale et la pathologie 
acquise. Nous développerons le syndrome cave supérieur, 
ses étiologies, son bilan d'imagerie et la stratégie thérapeu- 
tique avec un accent particulier sur l’angiographie interven- 
tionnelle. 
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EMBRYOLOGIE ET ANATOMIE 


Embryologie 


La veine cave supérieure se développe entre la 4 et la 
8° semaine de la vie embryonnaire et dérive des veines cardi- 
nales commune et antérieure droites (fig. 17-1). 

À la 4° semaine, le sinus venosus, qui est relié par un orifice 
central à l’atrium primitif, est constitué d’une partie transver- 
sale et de deux cornes latérales que sont les veines cardinales 
communes ou canaux de Cuvier. Chaque veine cardinale 
commune reçoit, de façon symétrique, une veine cardinale 
antérieure et une veine cardinale postérieure. La communica- 
tion entre le sinus venosus et l’atrium primitif se déplace vers 
la droite. Le sinus venosus va progressivement s’incorporer à 
l'atrium droit et la corne droite s’élargit. 

La traction du cœur vers le pôle caudal redresse les veines 
cardinales communes : la veine cardinale commune droite se 
verticalise et vient dans le prolongement de la veine cardinale 
antérieure droite. 

À la 7° semaine, une anastomose oblique vers la droite se 
crée entre les veines cardinales antérieures. Parallèlement, 
les veines ombilicales et vitellines paires et symétriques qui 
s’abouchaient dans le sinus venosus se modifient : les veines 
ombilicales et la veine vitelline gauche involuent ; la veine_ 
vitelline droite devient la veine cave inférieure. 

Le stade définitif est obtenu à la 8° semaine : 

— à droite : le canal de Cuvier et la veine cardinale antérieure 
deviennent la veine cave supérieure. La veine cardinale pos- 
térieure forme la racine de la veine azygos ; 

— à gauche : le canal de Cuvier devient le sinus coronaire. La 


veine cardinale postérieure s’oblitère sur une portion de SON mn 


trajet et contribue à la formation de la veine intercostale 
supérieure gauche à son extrémité crâniale et la veine hémi- 
azygos à son extrémité caudale. La veine cardinale antérieure 
s'atrophie et devient la veine de Marschall. L’anastomose 
oblique vers la droite entre les deux veines cardinales anté- 
rieures devient le tronc veineux brachiocéphalique gauche. 
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Fig, 17-1 Embryologie de la veine cave supérieure 

a. Quatrième semaine. b. Verticalisation des canaux de Cuvier. c. Septième 
semaine. d. Huitième semaine. 

1- Atrium primitif. 2- Sinus venosus. 3- Veine cardinale antérieure. 
4- Veine cardinale commune (de Cuvier). 5- Veine cardinale postérieure. 
6- Veine ombilicale. 7- Veine vitelline. 8- Anastomose. 9- TVBC. 10- Veine 
cave supérieure. 11- Atrium droit. 12- Veine intercostale supérieure 
gauche. 13- Sinus coronaire. 14- Veine hémiazygos. 15- Veine hémia- 
zygos accessoire. 16- Veine cave inférieure. 17- Veine azygos. D : droite 
G : gauche. 
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Anatomie 


La veine cave supérieure draine les veines de la partie sus- 
diaphragmatique du corps, sauf les veines coronaires qui se 
drainent directement dans le sinus coronaire. 


Origine, trajet et terminaison 


La veine cave supérieure est constituée par la réunion des 
veines brachiocéphaliques ou troncs veineux brachiocépha- 
liques (fig. 17-2). Chacun d'eux provient de la jonction 
des veines jugulaires internes et subclavières au niveau du 
confluent de Pirogoff qui reçoit des affluents secondaires : en 
avant, les veines jugulaires antérieure et externe ; en arrière, 
la veine jugulaire postérieure et la veine vertébrale ; à gauche, 
le canal thoracique et à droite, la grande veine lymphatique. 
Le tronc veineux brachiocéphalique droit mesure 2 à 3 cm de 
longueur ; il a un trajet presque vertical, à droite de la ligne 
médiane. Le tronc veineux brachiocéphalique gauche, long 
de 6 à 7 cm, est oblique en bas et à droite. Il reçoit les veines 
thyroïdiennes inférieures et médianes, les veines thymiques, 
médiastinales et thoraciques internes et, dans les trois quarts 
des cas, la veine intercostale supérieure gauche qui draine 
les trois premières veines intercostales gauches. Il croise en 
avant l’origine des troncs supra-aortiques. La convergence 
des troncs veineux brachiocéphaliques est située en avant du 
tronc artériel brachiocéphalique, en arrière du bord droit du 
manubrium sternal, à la hauteur du 1% cartilage costal. 
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Fig. 17-2 Anatomie de la veine cave supérieure. 

1. Veine jugulaire interne droite. 2. Nerf phrénique. 3. Veine sous-clavière 
droite. 4, Nerf pneumogastrique droit. 5. TVBC droit. 6. Veine intercostale 
supérieure droite. 7. Veine mammaire interne droite. 8. Crosse de la veine 
azygos. 9, Artère pulmonaire droite. 10. Veine pulmonaire droite. 11, Veine 
jugulaire interne gauche. 12, Artère carotide commune gauche. 13. Veines 
thyroïdiennes inférieures et médianes. 14, Tronc artériel brachiocépha- 
lique. 15. TVBC gauche. 16. Veine mammaire interne gauche. 17, Veines 
thymiques et médiastinales. 18. Crosse aortique. 19. Veine cave supérieure. 
20. Récessus péricardique. 21. Auricule droit. 
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V1 a veine cave supérieure mesure 6 à 8 cm de long et 2 cm 
de diamètre, descend verticalement, légèrement oblique en 
arrière, derrière le bord droit du manubrium sternal. Le péri- 
carde recouvre le tiers inférieur de la veine cave supérieure 
par ses deux feuillets, viscéral et pariétal, accolés, sur les trois 
quarts de sa circonférence. La ligne de réflexion des feuillets 
péricardiques est située 3 cm au-dessus de la base du cœur 
sur le bord gauche de la veine cave supérieure ; elle descend 
obliquement en dehors et recouvre seulement les trois quarts 
de la circonférence de la veine. 

La veine cave supérieure se jette à la partie supérieure de 
l'atrium droit en regard de l'extrémité antérieure du 2° espace 
intercostal droit. 


Rapports 


— Dans son trajet extrapéricardique, la veine cave supérieure 
entre en rapport avec : 

— en avant : latéralement, le cul-de-sac pleural costomé- 
diastinal antérieur droit et la languette pulmonaire anté- 
rieure droite ; en dedans, la chaîne médiastinale anté- 
rieure droite et la loge thymique ; 

— en dehors : le segment ventral du lobe supérieur droit 
et la plèvre médiastinale accompagnée du nerf phré- 
nique droit et des vaisseaux diaphragmatiques supérieurs 
droits : 

— en dedans : l'aorte ascendante : 
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Fig. 17-3 Le système azygos. 


— en arrière : le pédicule pulmonaire droit qui la croise 
transversalement, la loge de Baréty contenant les gan- 
glions latérotrachéaux droits, la trachée et le nerf pneumo- 
gastrique droit. 

— Dans son trajet intrapéricardique, elle répond : en avant à 
l'auricule droite ; à gauche à l’orifice droit du sinus trans- 
verse du péricarde qui la sépare de l’aorte ascendante et 
constitue un récessus inter-aortico-cave ; à droite, par 
l'intermédiaire du péricarde fibreux au nerf phrénique droit 
et aux vaisseaux diaphragmatiques supérieurs ; en arrière à 
la veine pulmonaire supérieure droite dont elle est séparée 
par la fossette rétrocave. 


Collatérales : le système azygos 


La veine cave supérieure reçoit en regard de la 4 vertèbre tho- 
racique une seule collatérale, la veine azygos qui naît dans l’es- 
pace inframédiastinal postérieur droit en regard de la 11° ver- 
tèbre par deux racines : externe, constituée par la réunion de la 
veine lombaire ascendante et la 12° veine intercostale droites, et 
interne, inconstante, naissant de la veine cave inférieure ou de 
la veine rénale droite (fig. 17-3). Elle chemine verticalement sur 
le bord droit du rachis et décrit une crosse postéro-antérieure, 
au-dessus de l'origine de la bronche souche droite, jusqu’à son 
abouchement à la face postérieure de la veine cave supérieure. 
À ce niveau, elle reçoit le tronc commun des veines intercostales 
supérieures droites. Au cours de son trajet, elle reçoit : 
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(a) Collatérales de la veine cave supérieure. 1. TVBC droit. 2, Veine intercostale supérieure droite. 3. Crosse. 4, Veine cave supérieure. 5. Veines intercostales 
droites. 6. 12° veine intercostale gauche. 7. Racine interne. 8. TVBC gauche. 9. Veine intercostale supérieure gauche. 10. Veines intercostales gauches. 11. Veine 


hémi-azygos accessoire. 12, Veine hémiazygos. 


(b) Phléboscanner en reconstruction coronale (MIP) montrant le système azygos. 
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— à droite : les veines bronchiques et les veines intercostales 

S droites ; 

— à gauche : les veines œsophagiennes, médiastinales et péri- 
cardiques postérieures, ainsi que les deux veines hémia- 
zygos, en regard de la 8° ou la 9° vertèbre, qui cheminent 
sur le bord gauche du rachis et traversent la ligne médiane 
à ce niveau ; 

— la veine hémi-azygos accessoire qui reçoit les veines inter- 
costales supérieures gauches de la 4° à la 8° vertèbre thora- 
cique et, dans un quart des cas, la veine intercostale supé- 
rieure gauche ; 

— la veine hémi-azygos qui reçoit deux racines : l’une 
externe formée par la réunion de la 12° veine intercos- 
tale gauche et de la veine lombaire ascendante gauche 
en traversant le diaphragme ; l’autre interne, incons- 
tante, réunissant la veine rénale gauche en formant l'arc 
réno-azygo-lombaire ; elle chemine sur le bord gauche 
du rachis et reçoit les veines intercostales gauches de la 
9éa la T2 yertebre. 


Anastomoses 


Elles existent naturellement mais se développent en cas d’obs- 
truction de la veine cave supérieure. Leur développement 
dépend du siège de la sténose, de sa durée d'installation et 
d’un éventuel envahissement médiastinal tumoral ou fibreux 
ou d’une radiothérapie médiastinale. Les voies de dériva- 
tion empruntent le trajet à basse pression le plus court pos- 
sible [24, 40]. Quatre types d’anastomoses ont été décrits par 

Okay et Bryk [50]. Ces anastomoses sont illustrées de façon 

didactique dans publication récente de Lacout et al. [40]. 

— Les voies anastomotiques transversales du réseau supra- 
sternal à travers la ligne médiane sont très développées et 
constituent des voies de suppléance quand lobstacle est 
situé sur l’un des troncs veineux brachiocéphaliques ou 
leur convergence (fig. 17-4). Elles forment un cercle anas- 
tomotique unissant : les veines jugulaires internes, anté- 
rieures et externes ; des voies transthyroïdiennes par les 
veines thyroïdiennes moyennes et inférieures ; une arcade 
transverse entre les veines jugulaires antérieures dans l’es- 
pace sus-sternal de Grüber ; et des voies postérieures à tra- 
vers les plexus rachidiens formés par les veines vertébrales. 

— Les voies anastomotiques verticales courtes entre les troncs 
veineux brachiocéphaliques et le système azygos quand 
l'obstacle est situé au-dessus de l’abouchement de l’azygos. 
Ces anastomoses empruntent : 

— les veines thoraciques internes puis les veines intercos- 
tales vers la veine azygos à droite et l’hémi-azygos acces- 
soire à gauche ; 

— les veines thoraciques externes : 

— les veines intercostales supérieures ; 

— les veines médiastinales et épicardo-péricardiques. 

— Les anastomoses verticales longues entre la veine cave supé- 
rieure et la veine cave inférieure se développent quand 
l'obstacle siège au niveau ou au-dessous de l’abouchement 
de la veine azygos : 
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Fig. 17-4 Anastomoses cervicales transversales. 

1. Veine jugulaire antérieure. 2, Veine jugulaire externe. 3. Veine jugulaire 
interne. 4, Anastomose transverse. 5. Sous-clavière. 6. TVBC. 7. Plexus rachi- 
dien. 8. Veine vertébrale. 9, Veine thyroïdienne moyenne. 10. Veine thyroï- 
dienne inférieure. D : droit. G : gauche. 


— en avant, elles empruntent les veines pariétales : tho- 
raciques internes en continuité avec les veines épigas- 
triques qui se drainent dans les veines iliaques externes, 
et thoraciques externes en continuité avec les veines 
sous-cutanées abdominales qui se drainent dans les 
veines saphènes internes (fig. 17-5) ; 

— enarrière, ces anastomoses empruntent : les veines azygos 
à contre-courant puis les veines lombaires ascendantes 
vers les veines iliaques ou l’arc réno-azygo-lombaire et 
les veines azygos droite et gauche par un drainage trans- 
versal constitué par les plexus intra- et extrarachidiens 
avalvulés développés à partir des veines intercostales 
(fig. 17-6). 

— Les anastomoses avec le système porte : par l'intermédiaire 
des veines œsophagiennes et les veines pariétales anté- 
rieures du tronc vers les veines du ligament rond et les déri- 
vations portales accessoires. 

Une cinquième voie de dérivation a été décrite entre les 
troncs veineux brachiocéphaliques et les veines pulmonaires 
par l'intermédiaire de veines bronchiques (fig. 17-7), respon- 
sable d’un shunt droite-gauche [14]. 


IMAGERIE DE LA VEINE CAVE 
SUPÉRIEURE 


L’exploration de la veine cave supérieure repose sur la radio- 
graphie thoracique, la TDM spiralée multibarrettes, lIRM, 
l'écho-Doppler et la phlébographie cave supérieure. L’ima- 
gerie permet de diagnostiquer l’anomalie de la veine cave 
supérieure, de déterminer son étiologie, de faire le bilan d’ex- 
tension du processus pathologique, et d'établir un bilan pré- 
thérapeutique. 
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Fig. 17-5 Anastomoses verticales. 
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(a) Anastomoses verticales courtes et longues. 1. Veine jugulaire externe. 2, Veine mammaire externe droite. 3. Veine mammaire interne droite. 4. Veine cépha- 
lique. 5. Veine basilique. 6. Veine azygos. 7, Veine sous-cutanée abdominale superficielle. 8. Crosse de la saphène interne. 9. Veine jugulaire interne droite. 
10, Veine mammaire interne gauche. 11. Veine intercostale postérieure. 12, Veine intercostale antérieure. 13. Veine œsophagienne. 14, Veine hémi-azygos 
accessoire. 15, Veine rénale gauche. 16. Veine épigastrique gauche. 17. Veine lombaire ascendante. 18. Veine iliaque externe gauche. 

(b) Illustration tomodensitométrique des voies de dérivation antérieures (MIP coronal). 
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Fig, 17-6 Anastomoses verticales postérieures. 

1. TVBC gauche. 2, Veine cave supérieure. 3. Veine intercostale supérieure 
droite. 4, Veine azygos. 5, Veine cave inférieure. 6. Veine intercostale supé- 
rieure gauche. 7. Anneau veineux vertébral. 8. Plexus veineux vertébral 
externe. 9, Veine hémi-azygos accessoire. 10. Veine intercostale postérieure. 
11. Veine hémi-azygos. 12. Veine lombaire ascendante. 13. Veine iliaque 
commune. 
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Syndrome cave supérieur chronique évoluant depuis plusieurs semaines chez un patient de 55 ans porteur d’un dispositif 


veineux iImplantable sous-clavier gauche pour chimiothérapie en raison d’une myélosclérose. 

Devant ce tableau, un traitement anticoagulant est conduit pendant 3 semaines, préalablement au traitement endovasculaire. (a) Phléboscanner en coupe 
axiale, montrant une sténose préocclusive de la veine cave supérieure sur une thrombose à l'extrémité du cathéter. Noter la dilatation de la veine azygos et la 
myriade de dérivations veineuses péri-aortiques. (b) Reconstruction coronale montrant une sténose très serrée de la veine cave supérieure à la convergence des 
troncs veineux brachiocéphaliques. Noter que l'axe brachiocéphalique et jugulaire droit est dominant. La restauration de la veine cave supérieure se fera dans 
cet axe. (c) MIP coronal montrant que le dispositif veineux est court à l’origine d’une sténose cave à son extrémité. Noter l'importance de la collatéralité faite 
de veines thymiques et péricardophréniques court-circuitant l'obstacle et rejoignant la veine cave inférieure. (d) MIP coronal montrant des voies de dérivation 
constituées par des veines bronchiques drainées dans la veine azygos, mais également dans la veine pulmonaire supérieure droite à l'origine d’un shunt droite- 
gauche (flèche). 
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Fig. 17-7 Syndrome cave supérieur chronique évoluant depuis plusieurs semaines chez un patient de 55 ans porteur d’un dispositif > 


veineux implantable sous-clavier gauche pour chimiothérapie en raison d’une myélosclérose. (suite) 
(e) La cavographie confirme la présence d’une sténose courte de la veine cave supérieure proximale (flèche) en regard du cathéter qui bute contre la paroi 


veineuse. La veine jugulaire interne droite est dominante. (f) Largage d’une prothèse auto-expansible. (g) Angioplastie intraprothétique. (h) Contrôle final satis- D d 


faisant. Le cathéter en position aberrante sera retiré très rapidement. 
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C'est le premier examen réalisé devant un syndrome cave 

supérieur. Elle comprend un cliché de face et de profil [52]. 
La veine cave supérieure intervient dans la constitution des 

limites médiastinales par son bord droit qui forme l’arc supé- 

rieur droit de la silhouette cardiomédiastinale. 
Des variantes de la normale peuvent se rencontrer : 

— débord médiastinal droit en cas d’étroitesse de l’orifice cer- 
vicothoracique ; 

— « mamelon aortique » (aortic nipple) formé par la veine 
intercostale supérieure gauche visible chez 10 % des sujets 
normaux ; 

— lobe azygos modifiant l'aspect de la bande paratrachéale 
droite. 

Des signes pathologiques sont à rechercher : 

— trajet vasculaire anormal orientant vers une anomalie 
congénitale : mamelon aortique convexe, encoches cos- 
tales ; 

— développement de la circulation collatérale témoignant 
d’un obstacle sur la veine cave supérieure, notamment 
une augmentation du calibre de la crosse de l’azygos, don- 
nant une opacité au-dessus de la bronche souche droite 
(fig. 17-8) ; 

— opacité médiastinale en faveur d’une masse tumorale à l’ori- 
gine d’un syndrome cave supérieur ; 

— cathéter veineux central, dispositif veineux implantable, en 
recherchant une position aberrante de l'extrémité du cathé- 
ter tel qu'un cathéter court ou qui bute contre une paroi 
veineuse (fig. 17-7 et 8) ; 


1b)4:0104 


Fig, 17-8 Radiographie thoracique chez un patient ayant un 
syndrome cave supérieur. 

Le dispositif veineux implantable est court et son extrémité distale est en 
regard d’une crosse azygos dilatée (flèche). 
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— sondes d'entraînement électrosystolique ou pacemaker 
(Ag. 17-9). 
Enfin le cliché thoracique standard peut être normal, ce 
qui n’élimine pas une pathologie de la veine cave supé- 
rieure. 


Phléboscanner 


Le phléboscanner cave supérieur ou phlébo-TDM représente 
actuellement la technique de référence dans la pathologie 
acquise de la veine cave supérieure pour confirmer le dia- 
gnostic du syndrome cave supérieur, déterminer son étiolo- 
gie, analyser les caractères morphologiques de l'obstacle et 
préciser le degré et Le type de circulation collatérale dévelop- 
pée 124,30, 40,47, 356]: 

Le phléboscanner se pratique chez un patient en décu- 
bitus dorsal, la tête surélevée par des oreillers en cas d’or- 
thopnée majeure. Les bras sont positionnés au-dessus de la 
tête en évitant de créer une pince costoclaviculaire. Dans 
les situations difficiles, les bras peuvent être laissés le long 
du corps, mais cela génère quelques artéfacts. Nous avons 
abandonné la technique d'injection empruntée à la phlé- 
bographie par ponction veineuse brachiale bilatérale [56]. 
Cette ponction bibrachiale a des contraintes techniques de 
réalisation, car les patients sont souvent difficiles à perfu- 
ser au niveau des deux membres supérieurs ; d'autre part, 
elle ne permet pas de s'affranchir des artéfacts de flux. 
L’injection intraveineuse est donc unilatérale au pli du 
coude, de préférence du côté opposé au dispositif veineux 
implantable. Le volume de produit de contraste iodé est 
de 1,5 à 2 ml/kg. Un produit d’une concentration allant de 
240 à 400 mg d’iode par mL est recommandé. Il n’est plus 
indispensable d'utiliser un produit à faible concentration 
(120 mg d’iode/mL) car les artéfacts de saturation et les 
artéfacts liés aux flux laminaires (phénomène de gouttière) 
sont évités par une acquisition réalisée à un temps d’équi- 
libre vasculaire (70 à 80 s après le début de l’injection). Le 
débit d'injection est de 2 ml/s. Une acquisition sans injec- 
tion peut être réalisée si des calcifications médiastinales 
liées à une médiastinite fibreuse ou à une tumeur calcifiée 
sont visibles sur la radiographie thoracique. 

Les paramètres techniques (collimation, pitch, sens d’ac- 
quisition) et les paramètres de reconstruction doivent être 
adaptés au type de scanner utilisé. L’acquisition spiralée mul- 
tibarrettes permet de réduire le temps d’acquisition à moins 
de 10 s, ce qui facilite l’'apnée même chez les patients très 
dyspnéiques. Les logiciels de traitement d'images permet- 
tent d'obtenir, à partir des coupes natives chevauchées, des 
reconstructions, dans différents plans, en particulier coro- 
nal, sagittal oblique et curviligne, selon plusieurs modes : 
reconstructions multiplanaires (MPR), maximum intensity 
projection (MIP) et technique de rendu volumique (VRT). 
Ces reconstructions donnent des images phlébographiques, 
constituant une véritable carte routière pour le traitement 
endovasculaire. 
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Fig. Syndrome cave supérieur chronique chez une 


patiente de 70 ans porteuse d’un pacemaker. 

(a) La radiographie thoracique montre un élargissement du médiastin supé- 
rieur. (b) Le phléboscanner cave supérieur montre une occlusion de la veine 
cave supérieure. Noter l'importance de la circulation collatérale pariétale 
antérieure (veines intercostales et thoraciques internes gauches). (c) Riche 


circulation collatérale médiastinale et périrachidienne. 
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Fig. 17-9 Syndrome cave supérieur chronique chez une patiente de 70 ans porteuse de sondes de pacemaker. (suite) 
(d) Bonne corrélation angiographique avec la fig. 17-9c. (e) Contrôle après angioplastie-endoprothèse : rétablissement du calibre et du flux de la veine cave 
supérieure et disparition de la circulation collatérale. 


Résumé de la technique du phléboscanner cave 
supérieur 
° Préparation du patient : 


Respect des contrindications à l’injection de produit de 
contraste iodé. 


° Paramètres d'injection : 


Voie veineuse 20 ou 18 gauge (cathlon rose ou vert), 
de préférence au pli du coude, sur le versant basilique ; 
Perfuser le patient du côté opposé au dispositif veineux 
implantable ; L’injection intraveineuse bi-brachiale n’est 
plus recommandée ; Produit de contraste iodé de 240 à 
400 mg [/ml ; Injecteur automatique ; Injection monopha- 
sique ; Volume 120 ml ; Débit : 2 ml par seconde ; Acqui- 
sition : /0 à 80 secondes après le début de l'injection. 


° Paramètres d'acquisition : 


Décubitus dorsal. Tête surélevée par des oreillers si néces- 
saire ; Bras au dessus de la tête ; Apnée ; Topogramme de 
face ; Zone d'intérêt : Hélice cranio-caudale de la moitié 
du cou jusqu’au scarpa. Acquisition hélicoïdale (exemple 
16 x 0.75 ou 64 x 0.625) reconstruite en 1,5 mm avec un 
chevauchement d'au moins 50 % pour obtenir des recons- 
tructions de qualité. 


+ Analyse des images : 


Fenêtres larges pour l’analyse de la lumière vasculaire afin 
de ne pas masquer les petites thromboses caves suspen- 
dues aux cathéters ; Plan axial ; MPR, MPVR, MIP. 





+ Points importants du compte rendu : 


Dispositif veineux implantable : Situation de l’extrémité 
distale du cathéter dans la veine cave supérieure (situation 
normale à l'entrée de l’atrium droit). Toute autre situation 
est aberrante et doit être mentionnée ; 


Importance de la nécrose du processus tumoral. L’angio- 
plastie risque d’être contrindiquée en cas de tumeur volu- 
mineuse et nécrosée ; 


Troncs veineux jugulaire interne et brachiocéphalique 
dominants et non thrombosés pour connaître l’axe vei- 
neux à rétablir par endoprothèse 


° Mentionner l'obligation de ne pas retirer le dispositif 
veineux avant le passage de l’obstruction en angiogra- 
phie interventionnelle. 





IRM 


C’est un examen fondamental dans l'exploration du médiastin 
du fait des avantages liés à l'absence de rayons X et d'injection 
de produit de contraste iodé. Sa place est prépondérante dans 
l'exploration de la pathologie congénitale mais reste encore 
limitée dans l'exploration du syndrome cave supérieur et 
contre-indiquée chez les patients porteurs de pacemaker [37]. 
Cependant, l’imagerie rapide avec des hypergradients et des 
antennes de surface en réseau phasé lui confère une place 
de plus en plus grande dans l'exploration du syndrome cave 
supérieur. 
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| L'IRM est réalisée avec une synchronisation cardiaque et 
comporte plusieurs séquences : 

— les séquences en écho de spin, fast ou turbo spin écho en apnée 
donnent une excellente étude morphologique. Les séquences 
pondérées en T1 offrent un bon contraste spontané entre le 
sang circulant noir et les parois vasculaires. Le plan de coupe 
initial est réalisé en axial puis complété par un plan coronal et 
des plans obliques adaptés à l'anatomie. Les séquences pondé- 
rées en T2 renseignent sur le contenu d’une masse médiasti- 
nale : tissulaire, liquidien, fibreux ou hématique ; 

— les séquences de flux, écho de gradient avec compensation 
de flux, peuvent être utiles pour identifier des petites struc- 
tures veineuses ou différencier les structures vasculaires 
des structures aériennes. 

L’angio-IRM comprend trois types de séquences : deux 
séquences sans injection de gadolinium, peu utilisées, contraste 
de phase et temps de vol 2D et 3D. La séquence réalisée en pra- 
tique courante est une séquence volumique après injection de 
gadolinium en écho de gradient (F SPGR ou Turboflash), en 
coupes fines. Il s’agit d’une séquence dynamique réalisée en 
apnée, qui dure une vingtaine de secondes. Elle apprécie la 
cinétique de rehaussement vasculaire d’une masse médiasti- 
nale et permet d'obtenir des images pseudo-phlébographiques 
grâce aux reconstructions volumiques de type MIP. 


Écho sraphie-Doppler 


L’écho-Doppler de la veine cave supérieure et des troncs vei- 
neux brachiocéphaliques ne bénéficie pas d’une bonne fenêtre 
acoustique : interface osseuse chondrosternale et gazeuse des 
languettes pulmonaires antérieures. Cependant, il est possible 
d'explorer le médiastin supérieur, en particulier les troncs vei- 
neux brachiocéphaliques, au moyen d’une une petite sonde 
sectorielle ou d’une sonde endocavitaire, par balayage récur- 
renciel en plaçant son extrémité au niveau de la fourchette 
sternale ou en intercostal et parasternal (fig. 17-10 et 17-11). 





! 10 Échographie thoracique avec une sonde endocavitaire. 
Cette coupe récurrente permet de visualiser la veine jugulaire interne droite 
(JID), le tronc veineux brachio-céphalique droit (TVBCD), la veine cave supé- 
rieure (VCS) dans sa totalité ainsi que l'oreillette (atrium) droit (OD). 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 





www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


…«11l:: 


5, 17-11 Écho-Doppler thoracique : adénomégalies compressives. 
Cette coupe récurrente effectuée avec une sonde endocavitaire montre des 
adénomégalies médiastinales supérieures (flèche) comprimant le tronc vei- 
neux brachiocéphalique gauche. Ce dernier reste perméable. En Doppler 
couleur et pulsé, le flux veineux reste modulé par l’activité cardiaque, ce qui 
est en faveur d’une perméabilité de la veine cave supérieure. 


La sensibilité de cet examen est opérateur- et surtout patient- 
dépendant (position du patient en décubitus dorsal avec tête en 
hyperextension). L’échographie en axial permet de repérer le 
tronc artériel brachio-céphalique (TABC) puis le tronc veineux 
brachiocéphalique (TVBC) gauche qui barre le médiastin supé- 
rieur. L'examen paraît plus facile après 50 ans, le TABC affleu- 
rant fréquemment la fourchette sternale. Les coupes sagittales 
latérales repèrent au cou la veine jugulaire interne droite puis 
la sonde descend et s'incline en crânio-caudal selon la même 
direction, permettant d'atteindre le TVBC droit, la veine cave 
supérieure (VCS) et l’atrium droit. Parfois, la terminaison de 
la crosse azygos est repérée. L’échographie transæsophagienne 
seule permet de bien visualiser la veine cave supérieure dans son 
tiers inférieur mais n’est pas réalisée en pratique courante [64]. 

Dans la pathologie acquise de la VCS, l'exploration des 
affluents recherche des signes indirects d’un syndrome cave 
supérieur sur des caractéristiques morphologiques et d'analyse 
de flux. Elle recherche également la présence d’un thrombus 
intraluminal cruorique ou tumoral (dur en élastographie avec 
des signaux de shunts artérioveineux en Doppler). L’échogra- 
phie abdominale permet d'analyser la veine cave inférieure et 
les voies de dérivations longues, notamment le système azygo- 
lombaire. Une évaluation indirecte de la perméabilité cave 
supérieure peut être obtenue par l'analyse des quatre spectres 
Doppler des veines subclavières et jugulaires internes [53] 
(fig. 17-11). Des flux amortis sans modulation respiratoire ou 
cardiaque dans chacune de ces quatre veines sont en faveur 
d’une obstruction cave supérieure. Si les flux sont amortis uni- 
quement d’un côté, on s'oriente vers l’obstruction du TVBC 
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heal De même, l’inversion du flux des veines collaté- 
_rales traduit l'hémodétournement cave supérieur : veine thora- 
cique interne dilatée et de même couleur que son artère satel- 
lite [46] (fig. 17-12). La disparition de ces anomalies permet 
d'évaluer l'efficacité du traitement, notamment endovasculaire, 
au lit du patient (au moyen d’un échographe portable) et de 
manière non invasive (absence d'exposition aux rayons X et 
d'injection de produit de contraste). 

Dans la pathologie congénitale, l’échocardiographie, avec 
contraste si besoin, peut dépister les anomalies caves supé- 
rieures et les malformations cardiaques associées [31]. 


Phlébographie cave supérieure 


La phlébographie cave supérieure diagnostique, réalisée par 
voie brachiale, a longtemps été considérée comme l'examen 
de référence pour l'évaluation du syndrome cave supérieur et 
constituait le premier temps du geste thérapeutique pour de 
nombreuses équipes [65, 78]. 

L’injection de produit de contraste se fait de façon simul- 
tanée par voie brachiale bilatérale (basilique de préférence) 
en double incidence, face et oblique. Elle permet de préci- 
ser l'obstacle et d'apprécier la circulation collatérale [68]. La 
phlébographie diagnostique est actuellement abandonnée. La 
cavographie supérieure est réalisée d’emblée dans un but thé- 
rapeutique, après un bilan exhaustif par phléboscanner. 


PATHOLOGIE CONGÉNITALE 


Les anomalies congénitales de la veine cave supérieure sont 
rares. Elles sont le plus souvent asymptomatiques, de décou- 
verte fortuite au scanner ou lors de la mise en place d’un cathé- 





ter central ; ailleurs, elles entraînent une cyanose par shunt 
droite-gauche. Elles sont isolées dans la majorité des cas. 
Plus rarement, elles rentrent dans le cadre d’une cardiopathie 
congénitale plus complexe. Ces anomalies sont suspectées sur 
la radiographie thoracique et leur diagnostic repose préféren- 
tiellement sur l'IRM [37, 38]. L’IRM montre le trajet aberrant, 
les agénésies et la suppléance de la veine cave supérieure. Elle 
représente, dans les formes isolées sans cardiopathie, la prin- 
cipale modalité d'exploration. Dans les formes associées à une 
cardiopathie, elle est complémentaire de l’échocardiographie 
et permet le diagnostic global du syndrome malformatif. 

On reconnaît des anomalies topographiques, d’abouche- 
ment et de calibre de la veine cave supérieure. 


Anomalies topographiques 
et d’'abouchement 


Persistance de la veine cave supérieure 
gauche 


Elle représente l’anomalie congénitale la plus fréquente 
(fig. 17-13 et 17-14). Elle se rencontre chez 0,3 % de la popu- 
lation générale et chez 3 à 10 % des patients porteurs d’une 
cardiopathie congénitale : communication interatriale, atrium 
unique et anomalies de la symétrie cardiaque et viscérale [58, 
70]. Elle est due à l'absence d’involution de la veine cardi- 
nale antérieure gauche. Elle est unique dans environ 10 % des 
cas et s'associe à une veine cave supérieure droite perméable 
dans 90 % des cas, donnant une veine cave supérieure double 
(fig. 17-15). Le tronc veineux brachiocéphalique gauche est 
absent ou hypoplasique dans 65 % des cas. 


atid vtid Sternum 





Fig. 17-12 Échographie-Doppler du pédicule thoracique interne au cours d’un syndrome cave supérieur. 

Coupe axiale du pédicule thoracique interne au 3° espace intercostal antérieur parasternal droit, mode Doppler couleur. Artère et veine thoraciques internes droites 
(ATID, VTID) sont de même sens : la veine thoracique interne hypertrophiée a un flux inversé (rétrograde). On visualise l’'œdème interstitiel sous-cutané (flèche). Après mise 
en place de l’endoprothèse, la veine retrouvera un calibre et un flux normaux : l'échographie Doppler peut ainsi témoigner de l'efficacité du traitement endovasculaire. 
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Fig. 17-13 Schéma de la persistance de la veine cave supérieure gauche. 
1. TVBC droit. 2. TVBC gauche. 3, Veine cave supérieure droite. 4, Veine cave supérieure gauche. 5, Atrium droit. 6. Sinus coronaire. 7. Atrium gauche. 





Fig. 17-14 TDM en coupe axiale à deux niveaux : veine cave 
supérieure gauche (flèches). 


La veine cave supérieure gauche à un trajet vertical dans le 
médiastin antérieur en avant du hile pulmonaire gauche et se 
jette dans le sinus coronaire après un trajet intrapéricardique 
dans 92 % des cas (persistance de la veine de Marschall) ou 
dans latrium gauche responsable d’un shunt droite-gauche 
dans 8 % des cas. 

La persistance de la veine cave supérieure gauche n’a pas de 
traduction clinique, sauf en cas d’abouchement dans l’atrium 
gauche où elle peut entraîner une hypoxie par shunt droite- 
gauche. Dans ce cas, une des circonstances de découverte à 
l'âge adulte est l'embolie paradoxale (cruorique ou septique) 
par court-circuit du filtre pulmonaire. 

Sur la radiographie thoracique, la veine cave supérieure 
gauche se traduit par une opacité paramédiastinale supé- 
rieure gauche rectiligne se projetant sur le bouton aortique et 
la fenêtre aortopulmonaire. 

Son diagnostic est fait en TDM, IRM ou en phlébographie 
qui montrent son trajet et sa terminaison (fig. 17-14 
ét 115). 
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Continuité azygocave 


La continuité azygocave de la veine cave inférieure est la deu- 
xième anomalie rencontrée et représente 0,6 % des malforma- 
tions congénitales. Elle est secondaire à l’hypoplasie segmen- 
taire de la veine cave inférieure dans son segment suprarénal. 
Les veines hépatiques se drainent directement dans latrium 
droit et le retour veineux de l'abdomen et des membres infé- 
rieurs est assuré par la veine azygos. Cette malformation peut 
être isolée ou rentrer dans un contexte polymalformatif : soit 
dans l’isomérisme gauche ou syndrome de polysplénie (84 %), 
soit plus rarement dans l’isomérisme droit ou syndrome d’Ive- 
mark ou asplénie, voire dans le situs inversus abdominal. 

Sur la radiographie thoracique, cette anomalie se traduit 
par une dilatation de la crosse de l’azygos, donnant une opa- 
cité arrondie de l’angle trachéobronchique droit et un dépla- 
cement en dehors de la ligne paravertébrale droite. 

L’écho-Doppler montre l'absence de veine cave inférieure 
rétrohépatique. Le diagnostic est assuré par la TDM et l’IRM 
qui montrent l’anastomose entre la veine cave inférieure sous- 
rénale et la veine azygos dilatée [15, 63]. 


Veine brachiocéphalique gauche 
anormale 


Elle est secondaire à une anomalie de connexion entre la veine 
cardinale antérieure gauche et la veine cardinale commune 
droite [71]. Elle a un trajet oblique en bas, dans la fenêtre 
aorticopulmonaire, puis entre l'aorte ascendante en avant et la 
trachée en arrière. Elle rejoint le tronc veineux brachiocépha- 
lique droit en passant en dessous de la crosse de l’azygos. 


Anomalies de calibre 


Des anévrismes congénitaux de la veine cave supérieure, de 
la crosse de l’azygos et du tronc veineux brachiocéphalique 
gauche ont été rapportés. 

Les autres anomalies congénitales sont exceptionnelles : 
veine cave supérieure droite se drainant dans l’atrium gauche, 
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Fig, 17-15 Double veine cave supérieure. 
(a) En scanner (flèches). (b) En phlébographie. 


continuité veine cave supérieure gauche-veine azygos et agé- 
nésie de la veine cave supérieure. 


PATHOLOGIE ACQUISE 


Elle se manifeste principalement par un syndrome cave supé- 
rieur de diagnostic clinique habituellement facile. Le syn- 
drome cave supérieur nécessite la recherche d’une étiologie 
maligne souvent de mauvais pronostic ou d’une étiologie 
bénigne dominée actuellement par les thromboses veineuses 
secondaires aux dispositifs veineux implantables. 


Syndrome cave supérieur 


Il est secondaire à l’obstruction ou la compression de la veine 
cave supérieure et/ou de ses affluents. Il regroupe des symp- 
tômes liés à l'élévation de la pression veineuse dans les terri- 
toires encéphalique, brachial et thoracique [78]. La turgescence 
des veines jugulaires, thoraciques superficielles et des membres 
supérieurs est présente dans 60 à 70 % des cas. L’œdème en 
pèlerine est retrouvé dans 40 à 45 % des cas et la cyanose dans 
15 % [44]. Sur le plan thoracique, la dyspnée est présente dans 
50 % des cas : ses mécanismes associent le retentissement de 
l’hyperpression veineuse globale et le blocage propre des veines 
bronchiques responsable d’un œdème muqueux. Elle s'associe 
fréquemment à une douleur thoracique, une toux, une dys- 
phagie, une dysphonie ou un stridor. Les signes neurologiques 
d’hypertension intracrânienne se manifestent par des céphalées, 
une somnolence, des troubles visuels et des signes d’œdème 
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cérébral pouvant évoluer vers le coma [25]. Les symptômes 
sont aggravés par le décubitus et la position penchée en avant. 
Ils sont améliorés pendant la journée et en position assise [69]. 
Un score de gravité clinique a été proposé par Kishi et al. [39], 
confirmant le mauvais pronostic des signes neurologiques et 
respiratoires (tableau 17-1). Un score supérieur à 4 est une 
indication au traitement endovasculaire. 

La gravité du syndrome cave supérieur est fonction du 
mode d'installation. On distingue trois situations de gra- 
vité croissante : le syndrome cave supérieur aigu, subaigu 
et chronique (fig. 17-16). Dans le syndrome cave supérieur 
chronique, la symptomatologie installée depuis plus de 
2 mois se caractérise par le développement d’une collatéra- 
lité efficace ; il est le plus souvent secondaire à des étiologies 
bénignes ou à des tumeurs à faible potentiel évolutif [62]. 
Le syndrome cave supérieur subaigu évolue plus rapidement 
en 1 à 8 semaines et complique le plus souvent une tumeur 
maligne, dont il peut être révélateur. Enfin, le syndrome cave 
supérieur aigu et suraigu correspond à la décompensation 
brutale d’un syndrome cave jusque-là latent ou bien toléré et 
peut répondre à plusieurs mécanismes : thrombose veineuse 
surajoutée le plus souvent, envahissement des collatérales 
par la tumeur elle-même, fibrose des collatérales notamment 
après une radiothérapie ou par une médiastinite fibreuse pos- 
tinfectieuse. 


Étiologies malignes 


Ce sont les plus fréquentes. Le syndrome cave supérieur 
est un signe de mauvais pronostic, l'espérance de vie étant, 


Tout Est Gratuit 


wwWw.lemanib.com 


S 


à 


c© 


CHAPITRE 17. IMAGERIE DIAGNOSTIQUE ET THÉRAPEUTIQUE DE LA VEINE CAVE SUPÉRIEURE 


: Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


"a 


Tableau 17-1 
Score de Kishi et al. [39]. 


Signes cliniques Pondération 


Signes neurologiques 


Malaise 
Signes thoraciques/pharyngolaryngés 


Orthopnée, œdème laryngé 


Stridor, dysphagie, dyspnée 


Signes faciaux 


Œdème des lèvres, obstruction nasale, épistaxis 


Dilatation des vaisseaux (cou, face, membres supérieurs) 


Un score supérieur à 4 est une indication au traitement endovasculaire. 


Aigu 


Subaigu Chronique 






Une semaine Deux mois 





Fig. 17-16 Types de syndrome cave supérieur. 


en moyenne, de 5 à 6 mois. Il survient habituellement à un 
stade avancé de la néoplasie avec une atteinte locale évoluée 
et des métastases, ce qui rend toute intervention chirurgi- 
cale curative illusoire. Le syndrome cave supérieur dans ce 
contexte néoplasique est considéré comme un symptôme. 
Son traitement a un but palliatif qui vise à faire disparaître 
rapidement les symptômes et améliorer la qualité de vie des 
patients. 

Les étiologies malignes sont en cause dans 74 à 95 % des syn- 
dromes caves supérieurs [52, 60]. Le carcinome bronchique 
en représente 85 % [49]. Les histologies en cause sont le plus 
souvent le carcinome bronchique à petites cellules, le carci- 
nome épidermoide et plus rarement l’adénocarcinome [77]. La 
localisation pulmonaire lobaire supérieure droite est prépon- 
dérante, entraînant un envahissement direct du médiastin et 
de la veine cave supérieure. Cinq à quinze pour cent des can- 
cers bronchiques développent un syndrome cave supérieur. 
Les lymphomes représentent la deuxième étiologie maligne, 
soit environ 12 %, et entraînent une compression extrinsèque 
de la veine cave supérieure. Les autres étiologies sont repré- 
sentées par les métastases ganglionnaires médiastinales des 
tumeurs extrabronchiques, en particulier mammaires, testi- 
culaires et coliques, les mésothéliomes, les thymomes malins 
et les mélanomes (fig. 17-17). Les tumeurs primitives de la 
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veine cave supérieure comme le léiomyosarcome sont excep- 
tionnelles [34]. Les métastases intracaves supérieures sont 
également exceptionnelles et peuvent provenir des carcinomes 
mammaires. 


Etiologies bénignes 

Dans le cadre du syndrome cave supérieur la fréquence des 

étiologies bénignes est de 3 à 20 % [6, 10, 19, 49, 59, 66, 

67]. Dans ce contexte bénin, le syndrome cave supérieur est 

considéré comme une maladie à part entière évoluant pour 

son propre compte. La fréquence des causes bénignes a varié 

depuis la première description en 1757 par Hunter [32] d’un 

syndrome cave supérieur secondaire à un anévrisme de l'aorte 

thoracique. Actuellement, les causes bénignes sont dominées 

par les thromboses veineuses secondaires aux dispositifs vei-" 
neux implantables. 

— Les médiastinites chroniques deviennent moins fréquentes 
et regroupent les fibroses médiastinales postinfectieuses et 
les médiastinites granulomateuses. Cliniquement, l’installa- 
tion du syndrome cave supérieur est insidieuse, étalée sur 
plusieurs mois ou années. La tuberculose reste l’étiologie 
la plus fréquente, retrouvée actuellement chez les patients 
immunodéprimés [20, 45]. L’histoplasmose est une cause 
assez fréquente de médiastinite fibreuse en Amérique, 
surtout aux États-Unis, alors qu’elle est presque inexistante 
en Europe. Les autres causes sont l’actinomycose, la syphi- 
lis, la silicose et la sarcoïdose. 

— Les causes cardiovasculaires par compression de la veine 
cave supérieure dans son trajet intrapéricardique sont rares : 
anévrisme ou dissection de l'aorte ascendante, faux ané- 
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vrisme anastomotique après chirurgie de l'anneau aortique, 
épanchement péricardique, péricardite constrictive, rétrécisse- 
ment mitral et myxome de l'oreillette droite. 

La maladie de Behcçet peut être responsable d’une throm- 
bose cave supérieure associée à des anévrismes artériels 
pulmonaires réalisant le syndrome de Hughes-Stovin. Le 
syndrome cave supérieur peut être révélateur de la mala- 
die. 

Les tumeurs bénignes sont des causes rares de syndrome 
cave supérieur : le goitre plongeant est la cause la plus 
fréquente. Le kyste dermoïde, le kyste bronchogénique, le 
lymphangiome kystique et le paragangliome sont rarement 
en cause. 

Les compressions extrinsèques par hématome médiastinal 
post-traumatique, médiastinite aiguë, pneumomédiastin ou 
pneumothorax sont exceptionnelles. 
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Fig. 17-17 Syndrome cave supérieur subaigu secondaire à une 
compression et à un envahissement cave supérieur par une 
métastase ganglionnaire de mélanome. Phléboscanner pré- 
thérapeutique. 

(a) Phléboscanner en coupe axiale montrant une occlusion de la veine cave 
supérieure et du tronc veineux brachiocéphalique droit. Noter la dilatation 
de la veine intercostale supérieure gauche (flèche). (b) À un niveau plus 
bas, on note l’obstruction de la veine azygos également. Le processus néo- 
plasique n’est pas nécrotique, ce qui ne contre-indique pas le traitement 
endovasculaire. (c) La reconstruction coronale donne une cartographie de 
l'étendue de l’occlusion cave et brachiocéphalique droite, ce qui nécessitera 
une endoprothèse longue pour couvrir la zone pathologique. 


— Les causes iatrogéniques sont de plus en plus fréquentes. Sont 
en cause les dispositifs veineux implantables utilisés pour la 
chimiothérapie, l’antibiothérapie, la dialyse, l'alimentation 
parentérale et, plus rarement, les sondes d'entraînement 
électrosystolique de pacemaker [4, 8, 55, 73]. Ils entraînent 
une sténose cave supérieure d'évolution progressive, parfois 
décompensée brutalement par la survenue d’une thrombose, 
favorisée par un état d’hypercoagulabilité, notamment en cas 
de cancer. Parmi les facteurs favorisants, le principal est le 
dispositif veineux implantable à cathéter court dont l’extré- 
mité distale est située en regard de la convergence des troncs 
veineux brachiocéphaliques (fig. 17-18) ou de l’abouchement 
de la veine azygos. L’extrémité du cathéter se trouve en butée 
contre la paroi veineuse, entraînant des lésions endothéliales 
à l’origine d’une thrombose. Dans une série personnelle de 
20 patients, 100 % des obstructions caves supérieures étaient 


Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


CV 


c© CHAPITRE 17. IMAGERIE DIAGNOSTIQUE ET THÉRAPEUTIQUE DEI 
0 Pa aratger Le Site 
rÈ 
N 
S 


& 





www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 





Fi 8 Surveillance tomodensitométrique d’un cancer du rectum métastatique sous chimiothérapie. 
(a ) DÉcouiere fortuite d’un petit thrombus marginé de la veine cave supérieure (flèche). (b) Le thrombus est appendu à l'extrémité d’un dispositif veineux court. 
Un traitement anticoagulant à dose efficace permet la résorption complète du thrombus. 


dues à des thromboses sur dispositif à cathéter court. Les 

autres facteurs incriminés dans la thrombose cave sur dispo- 

sitif veineux sont : 

— le traumatisme chronique lié à la présence d’un corps 
étranger intraveineukx ; 

— Je calibre du cathéter ; 

— la nature du cathéter avec une meilleure tolérance pour 
les cathéters en polyuréthane ; 

— les modifications rhéologiques engendrées par le cathé- 
ter, notamment dans les zones de turbulence de flux 
(convergence des troncs veineux brachiocéphaliques et 
abouchement de la veine azygos) : 

— l'agression physicochimique des solutions injectées (anti- 
mitotiques, antibiotiques, alimentation) ; 

— enfin, les dépôts de fibrine autour du cathéter (fig. 17-19). 

— La radiothérapie médiastinale peut entraîner une fibrose 
médiastinale responsable d’un syndrome cave supérieur. 

— Les sténoses anastomotiques post-chirurgicales de la veine 
cave supérieure sont également décrites mais restent rares. 





Phléboscanner 


C’est l'examen clé de la stratégie diagnostique et thérapeu- 
tique [24]. Il permet de répondre à deux questions : quelles 
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) Contrôle angiographique d’un dispositif veineux 


ne qui dysfonctionne. 

Opacification par ponction directe de la chambre à l’aide d’une aiguille de 
Hubert. Le cathéter est court et obstrué par une gaine de fbrine qui donne 
un aspect de pseudo-élargissement du cathéter. 


Tout Est Gratuit 


à 


(®@) 





© 
: Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 
& 
sont les caractéristiques de la sténose et quelle est son étio- tale, défect intraluminal pouvant correspondre à un enva- 
… logie ? hissement tumoral endoluminal ou à un thrombus ; en 
faveur d’un thrombus, lacune hypodense (fig. 17-21); 
en faveur d’un bourgeon tumoral, masse de densité tis- 
sulaire, en continuité avec la tumeur, élargissant la veine 
| | (fig. 17-22). La circulation collatérale est très bien analy- 
Ce sont les suivantes (fig. 17-7, 17 et 20) : siège, lon-  sée sur les reconstructions multiplanaires. Les veines de 
gueur, degré, rapport avec l’atrium droit, régularité parié- dérivation sont identifiées même si le sens du flux ne peut 
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ig. 17-20 Syndrome cave supérieur subaigu secondaire à un cancer bronchique avec envahissement médiastinal, traité par radio- 
chimiothérapie. 

(a) Radiographie thoracique montrant une opacité lobaire inférieure droite (flèche) et médiastinale droite (tête de flèche). (b) Phléboscanner montrant une masse 
ganglionnaire médiastinale laminant et envahissant la veine cave supérieure. (c) La reconstruction coronale donne une cartographie précise de l’obstacle cave 
supérieur. (d) Bonne corrélation angiographique. 
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Syndrome cave supérieur subaigu secondaire à un cancer bronchique à petites cellules avec envahissement médiastinal, 
traité par radio-chimiothérapie. (suite) 
(e) Contrôle après mise en place d’une endoprothèse couvrant le tronc veineux brachiocéphalique gauche et la veine cave supérieure. (f) Contrôle par phlébos- 


canner à un mois montrant une veine cave supérieure perméable. Le dispositif veineux aberrant a été retiré et remplacé par un autre, correctement positionné 
du côté gauche. 





Thrombus cruorique de la veine cave supérieure, appendu à l'extrémité du dispositif veineux implantable. 
(a) TDM en coupe axiale montrant une lacune hypodense au sein de la veine cave supérieure sans rehaussement après injection iodée. (h) Reconstruction 
coronale montrant l'étendue du thrombus. 
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. 17-22 Carcinome à petites cellules avec une adénomégalie médiastinale se prolabant dans la veine cave supérieure. 


(a) Coupe axiale. (b) Reconstruction coronale. 


être apprécié comme sur la phlébographie. Leur carac- 
tère pathologique est reconnu sur l’augmentation de leur 
calibre et leurs tortuosités, alors que des veines normales 
peuvent être opaciñées lors de l'injection, du fait de la pres- 
sion d'injection, ou à cause d’une pince costoclaviculaire, 
et se reconnaissent à leur aspect fin et leur opacification 
rétrograde incomplète [57]. La classification de Stanford 
et al. [68], modifiée par Qanadli et al. [56] (tableau 17-2), 
est appliquée au bilan préthérapeutique et pronostique de 
l’'obstruction cave supérieure. Cette classification phlébo- 
graphique, établie en 1986, a permis d'établir des critères 
pronostiques en fonction du degré de sténose de la veine 
cave supérieure, de son siège par rapport à l’abouchement 
de la veine azygos et du développement de la circulation 
collatérale. Vingt-neuf pour cent des stades II, 57 % des 
stades III et 40 % des stades IV développent un œdème 


Classification tomodensitométrique du syndrome cave supé- 
rieur selon Qanadli et al. [56]. 
| 


| Stade | Sténose < 90 % 

stade II Sténose de 90 à 99% : 
stade II Occlusion de la veine cave supérieure 
stade IV Occlusion de la veine cave supérieure 


et d’un ou plusieurs de ses affluents 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


cérébral ou une détresse respiratoire. Quatre-vingts pour 
cent des patients présentant ces deux complications ont un 
stade III ou IV [68]. 


Il peut s'agir soit d’une compression extrinsèque par une 
masse médiastinale, une infiltration tissulaire ou fibreuse, soit 
d’un processus intraluminal, thrombose et/ou tumeur intra- 
cave. 

La masse médiastinale est précisée : siège, taille, limites, 
densité ; les rapports avec la veine cave supérieure sont appré- 
ciés pour déterminer s’il s’agit d’une compression extrinsèque 
ou d’un envahissement sur des critères de rayon de courbure, 
d’angles de raccordement avec la veine cave supérieure, d’in- 
terface graisseuse et de régularité pariétale. Parfois, la certi- 
tude d’envahissement est difficile à affirmer malgré les recons- 
tructions multiplanaires. 

Le phléboscanner permet de planifier la pose de l’endopro- 
thèse cave supérieure si l'indication est retenue. Il permet éga- 
lement de mesurer la longueur de la sténose ou de l’occlusion 
et le diamètre de la veine cave supérieure en zone saine pour 
un choix approprié de l’endoprothèse. 

Il aide au choix du côté d'implantation de l’endoprothèse 
en cas d'atteinte de la convergence ou des troncs veineux bra- 
chiocéphaliques en précisant la veine jugulaire interne domi- 
nante (fig. 17-7, 17-17 et 17-20). 
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Elle a une place encore limitée dans l'exploration du syn- 
drome cave supérieur : mauvaise tolérance du décubitus, dys- 
pnée, état hémodynamique précaire. 

Devant un processus intracave supérieur, les séquences en 
T1, T2 et T1 après injection de chélates de gadolinium aident 
à différencier un bourgeon tumoral d’un thrombus et d’appré- 
cier son ancienneté. 

L’angio-IRM évalue les caractéristiques de la sténose : siège, 
longueur et degré avec un risque de surestimation. La circu- 
lation collatérale est bien visualisée mais peut être surestimée 
par la visibilité des veines médiastinales normales [28]. 

L’IRM n'est pas adaptée au contrôle post-endoprothèse. 
D'une part, il faut respecter un délai de six semaines minimum 
après la pose. D’autre part, la prothèse engendre un vide de 
signal, voire des artéfacts ne permettant pas l'analyse de la VCS. 


Écho-Doppler 


C’est le premier examen réalisé en cas de suspicion de throm- 
bose veineuse jugulaire interne ou subclavière sur un disposi- 
tif veineux implantable. 

En cas d'extension de la thrombose au confluent de Pirogoff, 
il faut s'assurer de l'existence ou non d’une thrombose de la 
veine cave supérieure par phléboscanner. 

En l'absence d'extension thrombotique à la veine cave supé- 
rieure, un traitement anticoagulant est démarré et la thrombose 
surveillée cliniquement et par écho-Doppler. À l'inverse, une 
thrombose étendue à la veine cave supérieure nécessite un traite- 
ment anticoagulant et un contrôle par phléboscanner. Ce scanner 
peut s'inscrire dans le cadre du suivi d’un cancer sous chimiothé- 
rapie avec une acquisition thoracique réalisée au temps veineux. 

Le dispositif veineux implantable ne doit pas être retiré 
durant toute la période du traitement anticoagulant, sauf en 
cas de thrombose septique (mise en évidence de bulles d’air 
au sein du thrombus et positivité des prélèvements bactério- 
logiques dans la chambre implantable). 

Après dissolution de la thrombose sous traitement anticoa- 
gulant, sans sténose de la veine cave supérieure confirmée 
au phléboscanner, si le dispositif veineux implantable est en 
position aberrante, il doit être retiré et changé, car il est consi- 
déré comme la cause de la thrombose. 

En cas de sténose résiduelle symptomatique de la veine 
cave supérieure, le dispositif veineux ne doit, en aucun cas, 
être retiré avant le franchissement de cette sténose en radiolo- 
gie interventionnelle. 


PRISE EN CHARGE 
THÉRAPEUTIQUE 


Elle doit être multidisciplinaire pour adapter à chaque situa- 
tion clinique les différentes possibilités thérapeutiques en 
fonction de la gravité du syndrome cave supérieur, de son 
étiologie et du succès du traitement médical. 
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Moyens thérapeutiques classiques 


— Le traitement médical est mis en route dans tous les cas 
et associe corticoïides, diurétiques et héparine à dose effi- 
cace. Il permet d'améliorer la symptomatologie, de réaliser 
le bilan diagnostique dans de meilleures conditions et de 
prévenir une thrombose surajoutée. La position assise est 
recommandée pour améliorer le retour veineux. 

— Le traitement chirurgical est actuellement abandonné dans 
les étiologies malignes, du fait de sa lourde morbi-mortalité 
et du pronostic grave de la néoplasie sous-jacente [42, 76]. 
Dans les étiologies bénignes, chez les sujets jeunes, le traite- 
ment chirurgical par greffon veineux garde encore quelques 
indications [22|. 

— La radiothérapie externe conventionnelle et fractionnée à 
haut débit est le traitement classique de première intention 
des étiologies malignes. Elle est efficace dans 66 à 94 % des 
cas et entraîne une régression du syndrome cave supérieur 
en 2 à 3 semaines [3]. Les effets secondaires sont liés à 
la nécrose tumorale et se manifestent par une fièvre, des 
hémoptysies et des brûlures rétrosternales. La perforation 
de la veine cave supérieure a été décrite. À distance, la réci- 
dive du syndrome cave supérieur est souvent mal tolérée et 
peut être due à une progression tumorale ou, plus rarement, 
à une médiastinite fibreuse avec occlusion des collatérales. 

— La chimiothérapie est efficace dans les tumeurs bronchiques 
à petites cellules et les lymphomes ; elle donne de bons 
résultats dans environ 60 % des cas. Elle est le plus sou- 
vent associée à la radiothérapie mais parfois instaurée en 
première intention pour obtenir une fonte tumorale rapide. 
Son effet débute vers le 7° jour. Elle nécessite une per- 
méabilité suffisante de la veine cave supérieure pour pré- 
venir les risques de thrombose sur le dispositif veineux et 
de décompensation du syndrome cave supérieur lors de 
l'hyperhydratation. Malgré un bon résultat initial, les réci- 
dives du syndrome cave supérieur surviennent dans 10 à 
32 % des cas après radio-chimiothérapie. 


Traitement endovasculaire 


Depuis la première publication par Charnsangavej et al. [12]° 
en 1986, le traitement endovasculaire prend une place crois- 
sante dans la prise en charge du syndrome cave supérieur 
du fait de sa rapidité d'action, de sa faible morbidité et de 
la possibilité d'association aux autres thérapeutiques. De 
très nombreuses publications en attestent, tout d’abord dans 


O 
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C 


= 


les années 1990 sur des petites séries, puis plus récemment 


sur des séries plus importantes [2, 7, 18, 19, 21, 43, 47, 55, 
78]. Dans les obstructions caves d’origine maligne où le syn- 
drome cave supérieur est un symptôme, le but du traitement 
endovasculaire est uniquement palliatif et vise à rétablir la 
continuité de la veine cave supérieure et lever l’obstacle au 
retour veineux brachio-encéphalique afin d'améliorer la qua- 
lité de survie des patients. À l'inverse, dans les obstructions 
caves bénignes où le syndrome cave supérieur est une mala- 
die évoluant pour son propre compte, le geste endovasculaire 
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est à visée thérapeutique, sachant que la perméabilité à long 
terme des endoprothèses est maintenant acquise [6, 19, 59, 
66, 67]. Dans une série personnelle de 20 patients traités 
pour des obstructions caves supérieures sur dispositifs vei- 
neux implantables, la perméabilité des endoprothèses était de 
100 % avec un recul de 46 mois. 


Types d’endoprothèses 


On reconnaît deux familles d’endoprothèses selon leur moda- 

lité d'ouverture : 

— les endoprothèses expansibles sur ballon, nécessitant l’in- 
flation d’un ballon sur lequel le stent est préalablement serti 
pour obtenir son déploiement ; 

— les endoprothèses auto-expansibles qui s'ouvrent sous l’ef- 
fet de leur force radiaire dès que leur gaine est retirée. 

Les endoprothèses de type Wallstent (Boston Scientific, 
États-Unis) sont des prothèses auto-expansibles. Elles sont 
largement utilisées du fait de leur maillage fin, de leur flexi- 
bilité et du faible diamètre de l’introducteur. Le raccourcis- 
sement de cette endoprothèse constitue le principal inconvé- 
nient, ce qui incite à l’utilisation d’une prothèse longue et à un 
bon largage, bien centré sur la sténose [23, 27, 29, 41,55, 79]. 

La recherche permet d'améliorer les prothèses existantes et 
s'approcher de la prothèse idéale : progrès dans les matériaux, 
formes de maillage, stents couverts, miniaturisation et sécuri- 
sation des systèmes de largage [13]. 


Technique d’angioplastie-endoprothèse cave supé- 
rieure 


Consultation de radiologie interventionnelle dans le but 
d'informer le patient et obtenir son consentement. 


Prémédication 
Sédation pendant le geste, réalisée par l’anesthésiste. 


Monitorage continu de la saturation en O2, de la fré- 
quence cardiaque, de la tension artérielle et de l’électro- 
cardiogramme. 


Anticoagulation efficace 
5000 unités/heure 


Antibiothérapie : 


Héparine bolus de 3000 à 


Amoxicilline + Acide Clavulanique : 


3 grammes par jour pendant 2 jours, à démarrer au début 
du geste. 


Abord de la veine fémorale commune droite sous anesthé- 
sie locale. 


Désilet droit long 6F : Ce type de désilet permet d'arriver 
jusqu'à la sténose ou l’occlusion de la veine cave supé- 
rieure et donne un appui pour la cathétériser. 


Guide Terumo J angled Type 0.035 permettant de franchir 
la sténose. Cette manœuvre peut s'avérer difficile, dans les 
occlusions chroniques et fibreuses. Des guides Terumo 
plus fins peuvent être utilisés. 


On peut avoir recours à des micro-guides. 
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L’incidence oblique antérieure droite permet de dégager 
l'ostium de la veine azygos et aide à savoir où il faut cher- 
cher le pertuis de l’occlusion. 


Dans des cas extrêmes, où l’occlusion est infranchissable 
par les méthodes sus-citées, la chambre du dispositif vei- 
neux implantable peut être dénudée par le radiologue lui- 
même s’il a l'expérience de la pose des dispositifs veineux 
sinon par le chirurgien vasculaire ou viscéral. 


Le cathéter est désolidarisé de la chambre. Sa lumière est 
cathéterisée par un guide, ce qui permet le plus souvent 
de franchir l’occlusion par le haut. Le guide arrivant dans 
la veine cave supérieure en aval de l’occlusion est poussé 
dans la veine cave inférieure, rattrapé par un lasso et sorti 
au scarpa. Sur ce guide est monté un cathéter de faible 
courbure et poussé jusqu’à la veine sub-clavière ou jugu- 
laire interne. 


Le cathéter utilisé est à faible courbure pour éviter les 
lésions intimales veineuses au moment des opacifications 
(type Cook multi-purpose) 


Une opacification est réalisée manuellement en aval et en 
amont de la sténose ou l’occlusion, à l’aide de 10 à 20 ml 
de produit de contraste iodé d’une concentration de 300 
à 400 mgl/ml. 


On obtient alors une cartographie de la sténose. 


Changement de l’introducteur, adapté au calibre de l’endo- 
prothèse envisagée 


Une prothèse auto-expansible (type Wallstent - Boston 
Scientific), de 16 à 18 mm de diamètre, est larguée d’em- 
blée et bien centrée sur la sténose. Elle doit être suffisam- 
ment surdimensionnée par rapport à la longueur de la 
sténose. 

En cas de déploiement incomplet de l’endoprothèse, une 
angioplastie intraporthètique est réalisée. 

Dans les sténoses très difficilement franchissables, il est 
licite de débuter par une angioplastie avec un ballon de 
petit calibre pour pouvoir passer l’endoprothèse. 

Un seul axe cavo-brachio-céphalique est restauré du côté 
de la veine jugulaire interne dominante. 

L'examen se termine par une opacification de contrôle qui 
doit montrer la levée de l'obstacle et la disparition de la 
circulation collatérale. 

Retrait du désilet. 


Anticoagulation pendant 3 mois (Héparinothérapie et 
relais par antivitamine K dès que possible). 


Antiagrégants plaquettaires à vie surtout en cas de patho- 
logie néoplasique. 


Retrait du dispositif si mal positionné dès que possible 
avant le relai par l’anti-vitamine K. 


Surveillance clinique 
Radiographie thoracique de contrôle à J1 


Phlébo-scanner à 1 mois 
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Dans les étiologies malignes, le traitement endovascu- 
laire s'adresse classiquement aux récidives après radio- 
chimiothérapie et, de plus en plus souvent, en première 
intention dans les formes mal tolérées ou nécessitant une 
hyperhydratation préalable à la chimiothérapique [7, 9, 
16, 29, 41, 43, 75]. Nicholson et al. [47] l'ont même pro- 
posé comme seul traitement palliatif dans des tableaux cli- 
niques très évolués pour obtenir une résolution rapide du 
syndrome cave supérieur et redonner une qualité de survie 
meilleure chez les patients ne pouvant supporter une radio- 
chimiothérapie 

Les contre-indications au traitement endovasculaire sont : 
— générales, quand le pronostic est péjoratif à très court 

terme, dans les syndromes infectieux non contrôlés, les 

cardiopathies évoluées et les coagulopathies ; 

— locales, en cas de tumeur médiastinopulmonaire excavée, 
d’envahissement tumoral endoluminal massif ou d’un volu- 
mineux thrombus cruorique comportant un risque migra- 
toire majeur. 

Dans les étiologies bénignes, l'angiographie intervention- 
nelle est indiquée dans les sténoses mal tolérées clinique- 
ment ou susceptibles de l'être, après une imprégnation 
par un traitement anticoagulant à dose efficace pendant 
2 à 3 semaines. Le geste endovasculaire précède l’ablation 
du dispositif veineux implantable lorsqu'il est totalement 
obstrué ou trop court. 


° Indications du traitement endovasculaire de la veine 
cave supérieure 
— Syndrome cave supérieur d’origine maligne, sympto- 
matique à la présentation initiale ou après échec de la 
radio-chimiothérapie ; 
— Syndrome cave supérieur d’origine bénigne sympto- 
matique ; 
— Score de Kishi > 4 ; 
— Sténose serrée ou occlusion établie par l'imagerie. 
+ Contre indications au traitement endovasculaire de la 
veine cave supérieure 


— Tumeur médiastino-pulmonaire volumineuse et nécro- 
sée ; 


— Insuffisance cardiaque majeure ; 


— Thrombose infectée de la veine cave supérieure et sep- 
sis non contrôlé. 


Au préalable, l'information du patient et l'obtention de son 
consentement sont un gage du bon déroulement du geste. 

Malgré le caractère faiblement invasif du geste, on doit 
s'entourer des conditions de sécurité indispensables chez ces 
patients à l’état général et hémodynamique précaire par un 
monitorage des fonctions vitales, assuré par un anesthésiste 
présent en salle d’angiographie. 





L’anesthésie locale est la règle. La neuroleptanalgésie 
est préconisée pour les procédures complexes. L’anes- 
thésie générale est exceptionnelle. L’héparinothérapie est 
poursuivie à dose efficace ou mise en route en début de 
procédure. L’antibioprophylaxie (amoxicilline + acide cla- 
vulanique : 3 g/j pendant 2 jours) est la règle dans notre 
institution pour les gestes comportant l'implantation d’en- 
doprothèse ou pour tout acte dont la durée est supérieure 
à 2 heures. 

La voie d’abord est le plus souvent veineuse fémorale, 
plus rarement brachiale ou jugulaire interne, avec mise en 
place d’un introducteur de diamètre adapté à celui de l’en- 
doprothèse envisagée. Le franchissement de la sténose est 
effectué par un guide hydrophile et un cathéter à faible 
angulation. En cas d’obstruction totale, la recanalisation 
peut nécessiter diverses manœuvres de cathétérisme 
double voie d’abord, cathéters et guides de forme et de 
rigidité différentes. 

Dans les sténoses dont le degré de sévérité paraît difficile à 
évaluer par les examens préthérapeutiques, la prise des pres- 
sions en amont de la sténose peut être un élément impor- 
tant dans la décision de pose d’endoprothèse : pour Kishi et 
al. [39], une pression supérieure à 22 mmHg en amont de la 
sténose est une indication au traitement endovasculaire. Dans 
notre pratique, nous ne réalisons pas de prise de pression, car 
elle peut être basse grâce à la collatéralité, ce qui n'empêchera 
pas le traitement endovasculaire. 

La position du dispositif veineux implantable est un guide 
précieux pour le radiologue interventionnel et peut aider au 
cathétérisme de la sténose. La lumière du cathéter peut même 
servir de route pour recanaliser la veine cave supérieure après 
dénudation de la chambre implantable. 

Après passage au travers de la sténose ou de locclusion, 
une opacification de la veine cave supérieure est réalisée de 
façon uni- ou bilatérale dans le tronc veineux brachiocépha- — 
lique ou la veine jugulaire interne. Cette cavographie 
confirme les données du phléboscanner et guide le geste O 
thérapeutique. Elle donne une cartographie de l'obstacle : (® 
degré de sténose, longueur, topographie, en particulier par _" 
rapport à l’atrium droit, à l’abouchement de la veine azygos Q 
et à la convergence des troncs veineux brachiocéphaliques ;" = 
enfin, elle précise l’état de la circulation collatérale et le 
sens du flux. 

Une biopsie peut être effectuée dans un processus à déve- 
loppement intracave en l'absence de diagnostic étiologique — 


préalable [34]. 
L’angioplastie première n’est pas systématique. Elle est pra- D 
tiquée dans certaines circonstances : ci 


— sténoses ou occlusions fibreuses, pour faciliter le passage et — 
l'ouverture de l’endoprothèse : 

— sténoses de longueur difficile à apprécier en raison d’une — 
mauvaise opacification et d’un flux préférentiel vers la col- 
latéralité empêchant l'évaluation de l'aval de l’obstruction. = 
Néanmoins, l’'opacification en amont et en aval de la sté- 
nose ainsi que le phléboscanner sont très utiles pour appré- 
cier la longueur de la sténose à couvrir. 


Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


à “# 


c© PRISE EN CHARGE THÉRAPEUTIQUE 


= Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


(0 


présence d’un thrombus ou d’une masse tumorale intra- 

_ cave est une contre-indication à l’angioplastie première ; dans 

ce cas, la prothèse auto-expansible permet de fixer le matériel 

thrombotique ou tumoral contre la paroi vasculaire, évitant 
sa migration. 

Le choix de l’endoprothèse se porte actuellement sur les 
stents auto-expansibles et dépend des préférences de l’équipe, 
du calibre de la veine cave supérieure, de l'extension aux 
troncs veineux brachiocéphaliques, de l'existence d’un enva- 
hissement pariétal ou endoluminal par la tumeur et de la 
présence d’un thrombus. La longueur de l’endoprothèse doit 
être surdimensionnée par rapport à la longueur de la sténose 
de façon à obtenir un bon ancrage de celle-ci et à éviter la 
prolifération tumorale à ses extrémités. Le diamètre de l’endo- 
prothèse ne doit pas être trop surdimensionné, car il expose au 
risque de thrombose et de resténose par hyperplasie intimale. 

L’endoprothèse est centrée sur la sténose et larguée en véri- 
fant son bon positionnement. Une cavographie de contrôle 
est réalisée en fin de procédure pour juger du bon positionne- 
ment de l’endoprothèse et de son ouverture. Si l'expansion est 
satisfaisante, on ne réalisera pas d’angioplastie intraprothé- 
tique, car l’endoprothèse continue à s’ouvrir dans les heures 
et les jours suivant la pose, grâce à sa force radiaire. Si l’ex- 
pansion paraît insuffisante avec la persistance d’une sténose 
résiduelle significative, une angioplastie est alors nécessaire 
(voir fig. 17-7). 

Des cas particuliers peuvent modifier la procédure inter- 
ventionnelle du fait du siège de la sténose, de l’étiologie ou 
d'éléments associés : 

— en cas d'atteinte des deux troncs veineux brachiocépha- 
liques ou de leur convergence, la recanalisation unilatérale 
est habituellement suffisante à rétablir un drainage vei- 
neux de bonne qualité grâce à la richesse des anastomoses 
transversales [26]. Cette recanalisation se fera du côté où 
la veine jugulaire interne est dominante, notion préalable- 
ment définie en phléboscanner. Parfois, une endoprothèse 
bilatérale est nécessaire quand la circulation collatérale est 
peu développée [6, 33]. Mais la procédure est coûteuse, 
longue et majore le risque de thrombose [27, 35, 55] ; 

— le choix d’une prothèse souple est privilégié en cas de trajet 
tortueux à couvrir ; 

— devant une occlusion de la veine cave supérieure, la dif- 
ficulté ne tient pas tant à sa longueur qu’à son ancien- 
neté [17]. Une double voie d’abord fémorale et brachiale 
ou jugulaire interne est parfois nécessaire pour tendre 
un guide trans-sténotique sur lequel sont effectuées les 
manœuvres de dilatation et de pose d’endoprothèse (tech- 
nique du rendez-vous) ; 

— la présence d’un bourgeon tumoral endoluminal constitue 
pour certains [29] une contre-indication à la mise en place 
d’endoprothèse et, dans tous les cas, risque d'entraîner une 
obstruction à court terme de l’endoprothèse par proliféra- 
tion tumorale à travers les mailles. Les endoprothèses cou- 
vertes pourraient pallier à ces risques ; 

— en cas de dysfonctionnement d’un dispositif veineux 
implantable (ralentissement du débit de perfusion nécessi- 
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tant de surélever le pied à sérum, douleurs au moment des 
perfusions), il faut effectuer une radiographie thoracique 
pour vérifer si le cathéter est en position anormale, s’il n’est 
pas fracturé ou détaché de la chambre. Ensuite, il faut réa- 
liser une opacification du dispositif à travers une aiguille 
de Hubert mise en place dans la chambre implantable ; 10 
à 20 ml de produit de contraste iodé non ionique d’une 
concentration de 300 à 400 mg/mL suffisent pour l’opaci- 
fication. Cette opacification peut montrer une obstruction 
du cathéter avec un aspect de pseudo-élargissement lié à 
la présence d’une gaine de fibrine qui entoure le cathéter 
(voir fig. 17-18). Une fibrinolyse locale dans la chambre 
est recommandée. Elle suffit généralement à désobstruer le 
cathéter. Dans le cas contraire, si le cathéter est de longueur 
suffisante, un « pelage » du cathéter peut être réalisé par 
voie endovasculaire à l’aide d’un lasso pour retirer la gaine 
de fibrine. Si le cathéter est en position aberrante ou court, 
il doit être retiré et remplacé en l'absence d’obstruction cave 
supérieure significative. 


Évolution 


L'évolution est appréciée sur l'efficacité immédiate et à long 
terme. 


Évolution immédiate 


Le succès technique immédiat de franchissement de la sté- 
nose est évalué entre 81 et 100 %. Les échecs sont liés aux dif- 
ficultés de déploiement des endoprothèses dans les premières 
séries et aux occlusions chroniques, surtout si le dispositif 
veineux implantable a été retiré avant le geste interventionnel. 

L'amélioration clinique dépend de l'ancienneté du syn- 
drome cave supérieur mais elle est généralement spectacu- 
laire : les céphalées disparaissent immédiatement ; la cyanose 
et l’'œdème facial en 1 à 2 jours, l’œdème en pèlerine en 2 à 
7 jours (fig. 17-23). Une radiographie thoracique doit être 
effectuée 24 heures après la pose pour juger de l'absence de 
déplacement et de la poursuite de l'ouverture des prothèses 
auto-expansibles. Le taux de perméabilité primaire dans les 
obstructions bénignes traitées par endoprothèse varie de 40 à 
95 % (tableau 17-3). 


Évolution secondaire 


L’endothélialisation de la prothèse est très variable. Elle sur- 
vient en 2 à 3 mois mais peut être retardée par la chimio- 
thérapie ou le mauvais état général. Le consensus n’est pas 
obtenu sur la poursuite de l’anticoagulation après traitement 
endovasculaire [23, 26, 33 61]. Dans notre expérience, une 
héparinothérapie à dose efficace est poursuivie 3 jours après 
la pose de l'endoprothèse, puis relayée par une antivitamine K 
pendant 3 mois. Un traitement par antiagrégant plaquettaire 
est poursuivi à vie. 

Le taux de perméabilité secondaire des prothèses varie 
de 80 à 100 % selon les équipes et les causes bénignes ou 
malignes du syndrome cave supérieur. La perméabilité à long 
terme est de l’ordre de 70 à 100 % jusqu’au décès du patient 
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Fig. 17-23 Patient traité pour une occlusion cave supérieure sur dispositif veineux implantable. 
(a) Patient avant traitement endovasculaire. (b) Une semaine après traitement, disparition de l’œdème en pèlerine et de la circulation collatérale de la paroi 


thoracique. 


Tableau 17-3 


Perméabilité de la veine cave supérieure après traitement endovasculaire des obstructions bénignes. 


Série 
Smayra et al. (5 cas) [67] 
Bornak et al. (9 cas) [10] 


Série personnelle (20 cas) 


par progression tumorale dans les 3 à 10 mois pour les causes 
malignes [7, 18, 67]. 

La récidive du syndrome cave supérieur est liée à trois 
mécanismes [61] : envahissement tumoral par les extrémités 
ou à travers les mailles de l’endoprothèse, raccourcissement 
de l’'endoprothèse ne couvrant plus toute la sténose, throm- 
bose et sténose par hyperplasie intimale. Dans ces cas, le trai- 
tement reprend les mêmes modalités : anticoagulants et mise 
en place d’une nouvelle prothèse. 


Complications 


Les complications sont relativement rares : la morbidité est 

évaluée à 29 % et la mortalité à 4 % [51]. 

— Les complications liées au positionnement et au largage 
représentent 2,5 % des cas [11] : la migration intracar- 
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diaque [5, 72], le défaut d'ouverture et l’angulation ont 
été décrits avec les premières prothèses ; le raccourcisse- 
ment est plus spécifique des prothèses de type Wallstent. 
L’extraction des endoprothèses migrées a pu bénéficier des 
techniques de récupération par lasso. L’amélioration des 
profils d'endoprothèse et la courbe d'apprentissage de la 
méthode ont rendu ces complications exceptionnelles. Les 
fractures ont été décrites avec les premières endoprothèses. 

— La tamponnade par rupture intrapéricardique de la veine 
cave supérieure sur les mailles de la prothèse a été également 
décrite [54]. La position basse de l'extrémité inférieure de 
la prothèse au niveau du segment intrapéricardique de la 
veine cave supérieure pourrait être en cause, ainsi que l’en- 
vahissement pariétal par une tumeur nécrotique. 

— La rupture de l'aorte ascendante [36]. 
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_ La thrombose aiguë est une complication grave car très 

= mal tolérée cliniquement. Elle survient plus souvent dans 
les procédures longues et dans les causes malignes à cause 
de l’hypercoagulabilité. Le traitement par héparine à dose 
efficace avant et pendant la procédure devrait permettre de 
l'éviter. Son traitement repose sur les thrombolytiques, la 
thrombectomie mécanique et l’héparinothérapie. 

— L’œdème aigu du poumon est une complication bien 
connue depuis la description de Kishi et al. [39] : Il est 
dû à la levée d’obstacle sur une cardiopathie gauche sous- 
jacente et doit être prévenu par un traitement diurétique et 
cardiotonique. 

— L'infection est une complication rare mais gravissime [74]. 
Une antibioprophylaxie systématique permet de la prévenir. 

— Des embolies pulmonaires ont été rapportées chez des 
patients non anticoagulés [1]. 

— D’autres complications mineures, comme la douleur thora- 
cique et la compression du nerf phrénique, ont été décrites 
et régressent en quelques jours. 


Précautions 


Certaines règles de prudence doivent être respectées concer- 

nant les dispositifs veineux implantables : 

— la mise en place d’un dispositif veineux implantable dans 
la veine cave supérieure doit répondre à des règles strictes 
pour prévenir les complications immédiates (septiques et 
thromboliques) et tardives (sténoses) : 

— l’extrémité distale du cathéter doit se projeter sur une 
radiographie thoracique de face en dessous de la bronche 
souche droite, à l'entrée de l’atrium droit ; 

— le syndrome cave supérieur est secondaire dans 100 % des 
cas à des thromboses sur cathéter court ; 

— ne jamais retirer un dispositif qui dysfonctionne avant une 
étude morphologique de la veine cave supérieure ; 

— en cas de syndrome cave supérieur complexe, le dispositif 
peut être le seul fil conducteur à la recanalisation veineuse. 


CONCLUSION 


L'évolution qualitative des prothèses caves supérieures laisse 
envisager des résultats meilleurs à moyen et à long termes 
dans les obstructions caves supérieures bénignes. La préven- 
tion des occlusions caves sur dispositif veineux implantable 
débute lors de leur mise en place en déterminant la bonne 
longueur du cathéter. Tout dysfonctionnement d’un cathéter 
implantable doit conduire à une enquête étiologique pour 
déterminer s’il s'agit d’une obstruction isolée du cathéter ou 
si elle est associée à une thrombose cave supérieure infracli- 
nique. Le phléboscanner supérieur permet cette distinction. 
Dans le dernier cas, un geste interventionnel endovasculaire 
doit être envisagé car l’évolution spontanée se fait vers l’obs- 
truction complète de la veine cave supérieure. Devant un 
syndrome cave supérieur, il convient de ne jamais retirer le 
cathéter implantable avant le franchissement endovasculaire 
de la zone d’obstruction. 
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S 
ASPECTS PARTICULIERS DES HÉMOPTYSIES : 
PHYSIOPATHOLOGIE, DIAGNOSTIC 
ET TRAITEMENT 





À. Khalil, M. Tassart, M. Fartoukh, B. Monod, A. Parrot, M.-F. Carette 


L’hémoptysie est l’extériorisation de sang à partir du secteur 
aérien sous-glottique. Elle correspond au passage de sang du sec- 
teur vasculaire thoracique vers le secteur aérien sous-glottique. 
L’abord des différents mécanismes physiopathologiques des 
hémoptysies, et en particulier des hémoptysies graves [24], 
demande une bonne connaissance de l’ensemble de la vascula- 
risation intrathoracique normale et de ses modifications patho- 
logiques. L'apport de l'imagerie dans l’hémoptysie est diagnos- 
tique et thérapeutique. Sur le plan diagnostique, c’est l'utilisation 
récente de l’angiographie par tomodensitométrie volumique 
(ATDMW) qui permet, en plus de la localisation et de l’apprécia- 
tion de la gravité du saignement, la visualisation du mécanisme 
artériel bronchique ou pulmonaire orientant ainsi la thérapeu- 
tique endovasculaire ou chirurgicale [26, 90]. Sur le plan thé- 
rapeutique, l’artériographie bronchique avec embolisation ainsi 
que la vaso-occlusion artérielle pulmonaire sont devenues les 
modalités thérapeutiques de première intention chez la majo- 
rité des patients admis pour hémoptysie en réanimation. Dans 
ce chapitre, nous allons détailler la clinique, l’angio-anatomie 
vasculaire bronchique normale et pathologique, les principales 
étiologies, la technique et l'apport de lATDMV, notamment sur 
le mécanisme, et enfin le traitement endovasculaire. 


CLINIQUE 


Diagnostic positif 


L’hémoptysie se définit par l’extériorisation par la bouche et/ou 
par le nez du sang rouge vif, aéré, spumeux, au cours d'efforts 
de toux. Certains prodromes ou signes d'accompagnement ne 
sont pas rares : angoisse, sensation de chaleur rétrosternale, cha- 
touillement laryngé, goût métallique dans la bouche. Parfois, 
le patient ressent des « gargouillements » localisés qui peuvent 
aider à localiser l’origine de l’hémoptysie — encore faut-il penser à 
poser la question, cette information n'étant pas systématiquement 
donnée par le patient. Cette hémoptysie peut survenir au repos 
ou à l’occasion d’un effort ; elle pourrait être faite de sang plus 
foncé, points qui pourraient orienter vers certaines étiologies, 
mais la couleur du sang n’est pas facile à apprécier en pratique 
chez des patients parfois hypoxémiques ou au contraire ventilés 
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et sous oxygène. Au décours d’une hémoptysie, après traitement 
ou spontanément, une impression de récidive de petite abon- 
dance peut correspondre à la vidange de l'arbre bronchique ou 
d’une lésion cavitaire ; par la suite ou d'emblée vient la queue de 
lhémoptysie, caractérisée par une expectoration de crachats san- 
glants de plus en plus foncés jusqu’à devenir noirâtres. 


Diagnostic différentiel 


Les difficultés diagnostiques tiennent le plus souvent au fait que 

l'on n’a pas assisté à la scène, mais ce peut être aussi le cas lors 

d’un saignement très abondant. Aïnsi on est amené à discuter : 

— une hématémèse : faite de sang plus noir, parfois mêlée à 
des aliments et s’accompagnant d'efforts de vomissements ; 

— un saignement d'origine ORL : une épistaxis, en général 
retrouvée à l’interrogatoire et confirmée par un examen 
ORL. Certains patients atteints de la maladie de Rendu- 
Osler sont susceptibles d’avoir soit des épistaxis, soit des 
hémoptysies par rupture de malformations artérioveineuses 
pulmonaires (MAVP), mais les épistaxis sont infiniment 
plus fréquentes. D’autres types de saignement ORL peuvent 
être très trompeurs : c’est le cas de rupture ou fissuration 
d’anévrisme carotidien chez des malades ayant des antécé- 
dents de cancer ORL. On propose chez ces patients d’in- 
clure l'exploration des vaisseaux cervicaux en même temps 
que l'exploration du thorax en ATDMV. 


Diagnostic du type d’hémoptysie 
et facteurs pronostiques 


Hémoptysie «symptôme » 


Elle correspond à des crachats hémoptoïques ou à une hémop- 
tysie de faible quantité, restant inférieure à 50 mL, sans étio- 
logie connue. Elle ne s'accompagne d’aucun retentissement 
clinique et ne réclame pas de traitement pour elle-même mais 
impose une recherche étiologique rigoureuse, en particulier 
la recherche d’une tuberculose évolutive, de dilatations des 
bronches (DDB) ou d’une pathologie tumorale. 
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Hémoptysie «maladie » 

Plus rare que le type précédent, elle correspond à une hémopty- 
sie dont les caractéristiques la rendent menaçante pour la vie du 
patient, réclamant un traitement spécifique, même si sa valeur 
symptomatique reste identique au type précédent, conduisant à 
une enquête étiologique si cette étiologie n’est pas évidente ou 
connue, éventuellement différée par rapport au traitement propre 
de l’hémoptysie. La caractéristique clinique qui conditionne le 
classement en hémoptysie « maladie » est l’abondance de cette 
hémoptysie, estimée à plus de 50 mL de sang expectoré. Ce cri- 
tère est pris ici arbitrairement, au vu de notre expérience de plus 
de 1 500 hémoptysies traitées à l'hôpital Tenon depuis 20 ans. 
Au-delà de ces 50 mL qui réclament de mettre le patient en 
milieu spécialisé (au mieux, réanimation respiratoire), le second 
seuil de 200 mL ou une mauvaise tolérance sera pris pour critère 
de gravité incluant le patient dans une filière de prise en charge 
thérapeutique d'urgence multidisciplinaire. La quantification du 
volume étant difficile, nous pratiquons dans notre centre une 
échelle en fonction des ustensiles disponibles (fig. 18-1) qu’on 
présente au patient lors de l’interrogatoire [123]. La gravité selon 
le volume et le débit dans la littérature est très variable, avec un 
débit allant de 100 ml/24 h à 1 000 mL/24 h (tableau 18-1). 
Ainsi, pour un volume supérieur à 600 mL/16 h, Crocco et 
al. [38] rapportaient une mortalité opératoire de 23 % compa- 
rativement à 78 % chez les patients opérables mais qui avaient 
été traités médicalement. De plus, ce volume par 24 heures est à 
corréler avec la réserve respiratoire des patients. 

Par ailleurs, la gravité de l’hémoptysie n’est pas uniquement 
fonction du volume ou du débit de sang émis, mais également 
du terrain sur lequel elle survient et de ses conséquences. En 
effet, une hémoptysie de faible abondance chez un patient insuf- 
fisant respiratoire chronique ou aux capacités de toux altérées 
peut rapidement conduire à une détresse respiratoire et doit être 
considérée comme grave. De même, toute hémoptysie est grave, 
quel que soit son volume, lorsqu'elle entraîne une hypoxémie 
ou un état de choc [103]. Certains auteurs ont proposé une défi- 
nition plus « fonctionnelle » de la gravité, prenant en compte, 
outre le débit de l’'hémoptysie, les comorbidités du patient, le 
retentissement clinique de lhémoptysie et la nécessité d’admi- 
nistrer un traitement vasoconstricteur par voie générale [48, 105, 
109]. Aïnsi, pour Mal et al. [105], l’'hémoptysie « menaçant la 


Tableau 18-1 





Fig. 18-1 Échelle de quantification du volume de l’hémoptysie 


utilisée dans l’unité de réanimation à l'hôpital Tenon. 
Source : adaptée de Parrot et al. [122]. 


vie » est définie par un débit de sang supérieur à 200 mL/h en cas 
de fonction respiratoire normale, 50 mL/h chez un patient ayant 
une insuffisance respiratoire chronique ou plus de deux épisodes 
d’'hémoptysie modérée malgré la prescription de terlipressine par 
voie générale. Bien que la définition de la gravité paraisse utile 
pour homogénéiser la prise en charge, elle est cependant limitée 
par la difficulté d'évaluer précisément le volume ou le débit de 
sang émis en pratique clinique, et peu d'auteurs proposent une 
méthode d'évaluation standardisée [48]. 


ANGIO-ANATOMIE THORACIQUE 
NORMALE ET PATHOLOGIQUE 


Angio-anatomie thoracique normale 


La vascularisation intrathoracique normale est formée de deux 
systèmes circulatoires à visée bronchopulmonaire, l’un nourricier 
(artères bronchiques), l’autre fonctionnel (artères pulmonaires). 
En pathologie, d’autres vaisseaux participeraient à la genèse de 


Estimation de la gravité d’une hémoptysie en fonction de la quantité selon la littérature. 


Supérieur Supérieur Supérieur 


Supérieur Supérieur Supérieur 
à 240 mL/24 h | à 300 mL/24h | à 600 mL/48h 


à 500 mL/24h | à 600 mL/24 h | à 1 000 mL/24h 
Brinson Ong 2003 [120] | Magilligan Gourin 


Hirshberg Corey 1987 [35] 
1998 [16] Cremaschi 1981 [104] 1997 [73] 1974 [63] 
1993 [37] Crocco Holsclaw Haponik 
1968 [38] 1970 [75] 1987 [62] 
Conlan 


Ehrenhaft 
1955 [43] 1983 [33] 


Supérieur à | Supérieur 
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Amirana Knott-Craig 
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Bobrowitz Johnston 

1989 [80] 
Muthuswamy 
1987 [117] 
Yeoh 1967 [153] 
Khalil 2010 [89] 
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 lhémoptysie tels les artères systémiques non bronchiques (ASNB) 


S 


et plus rarement les gros vaisseaux de trajet intrathoracique. En 
cas d'hypervascularisation systémique avec symphyse pleurale, 
les ASNB sont recrutées dans l’hypervascularisation systémique, 
participant ainsi à lhémoptysie. Les gros vaisseaux sont rarement 
à l’origine d’un saignement. Leur participation se fait soit par éro- 
sion tumorale ou infectieuse, soit par rupture traumatique, mais 
aussi pour l'aorte thoracique par fissuration d’un anévrisme ou 
d’une dissection dans les voies aériennes. 


Circulation pulmonaire 


Le système artériel pulmonaire est issu du cœur droit où 
règne un régime de basse pression. Le sang circulant est désa- 
turé. Ce système artériel se résout en un fin réseau capillaire 
au niveau de la paroi alvéolaire, siège de l’hématose. Ce réseau 
capillaire se draine par les veines pulmonaires, ramenant le 
sang oxygéné vers l’atrium gauche. 

Cette circulation fonctionnelle du poumon draine l’en- 
semble du débit cardiaque. L’exploration morphologique se 
fait actuellement surtout par ATDMV, exceptionnellement 
par angio-IRM dans le cadre de lhémoptysie. 


Circulation systémique bronchique 


C’est la circulation nourricière du poumon, où règne un régime 
de haute pression. À l’état normal, la circulation bronchique est 
grêle avec des capacités d'adaptation considérables [47]. Les 
artères bronchiques mesurent moins de 1,5 mm à leur origine, 
leur calibre diminue à 0,75-0,50 mm à leur entrée dans un seg- 
ment pulmonaire. Cela explique que les artères bronchiques 
normales peuvent être visibles à leur naissance sans être visibles 
au-delà lorsqu'il n'y à pas d’hypervascularisation systémique 
(HVS). Elles se résolvent en un réseau nourricier pour les élé- 
ments du hile, le péricarde, l’œsophage, la plèvre médiastinale, 
la paroi aortique et, enfin, pour les parois des bronches, des 
artères et des veines pulmonaires et pour les parois alvéolaires. 


Origine des artères bronchiques 


Les artères bronchiques naissent habituellement de la face anté- 
rieure de l'aorte thoracique descendante (fig. 18-2), en regard de 
la bronche souche gauche [26, 27, 101]. Le niveau de naissance 
des artères bronchiques en ATDMV est visualisé au niveau de la 
paroi antérieure et latérale droite de l'aorte thoracique descen- 
dante, sur les coupes passant par la bronche souche gauche (T5) 
ou un peu au-dessus (fig. 18-3a). L’ostium est plutôt visible en 
latéral droit pour la naissance d’un tronc broncho-intercostal 
droit (TBICD) ou d’une artère bronchique droite (ABD), plutôt 
antérieur pour les troncs bronchiques communs droit/gauche 
(TBCDG) et les artères bronchiques gauches (ABG) qui peuvent 
être également légèrement antérieures gauches, mais il faut aussi 
les chercher venant franchement de la région antéro-latérale 
droite (fig. 18-3b), voire d’un tronc commun avec un tronc 
broncho-intercostal droit (fig. 18-4). Chaque arbre bronchique 
droit et gauche est vascularisé par trois artères bronchiques : 
une supérieure, une moyenne ou lingulaire et une inférieure 
(fig. 18-5 et 18-6). Les troncs artériels donnant naissance à ces 
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Fig. 18-2 Radiographie thoracique de face, la zone au sein du 
cadre étant celle où se trouve l’origine des artères bronchiques 
eutopiques. 


branches de division naissent de façon variable de l'aorte, au 
nombre moyen de 2,7. Nous distinguons quatre grands types 
de naissance : par un TBICD, par un TBCDG et/ou par un tronc 
bronchique droit et/ou bronchique gauche ; chaque artère peut 
également naître isolément, directement de l'aorte. 

Le TBICD (fig. 18-7) correspond à un tronc commun donnant 
un tronc bronchique droit et un tronc intercostal droit ou une 
artère intercostale (AIC), quasiment toujours à destinée supérieure 
droite (le plus souvent 2° à 5° AIC droites). Le tronc bronchique 
donne souvent l'artère bronchique supérieure. La fréquence glo- 
bale du TBICD varie de 81 à 97,5 %. Il n’est pas facilement appré- 
hendable en MIP fin car, naissant de la face latérale droite de la 
portion initiale de l'aorte thoracique, après un trajet initial assez 
rectiligne vers le haut et le dehors, le tronc donne naissance, lors 
de sa division, à une intercostale ou à un tronc d’intercostales supé- 
rieures droites qui part vers l'arrière en poursuivant vers le haut 
le trajet initial, tandis que le tronc bronchique part vers l'avant, 
faisant une crosse pour rejoindre la partie supérieure de la paroi 
postérieure de la bronche souche droite, passant initialement en 
arrière de la partie basse de la trachée. Dans la majorité des cas, ce 
tronc bronchique va donner les trois artères bronchiques droites. 
On le suit donc le plus souvent sur plusieurs coupes et son aspect 
est souvent très évocateur ; aussi, il est rarement utile de faire une 
reconstruction en 3D-VRT pour le reconnaître (fig. 18-7c). 

Le TBCDG correspond à un tronc donnant des artères bron- 
chiques à destinées droite et gauche (fig. 18-8). Au maximum, 
ce tronc peut donner l’ensemble de la vascularisation bron- 
chique, mais ce cas est rare (< 4 % des cas). Les troncs bron- 
chiques, droits ou gauches, donnent des artères bronchiques 
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Fig. 18-3 Coupes TDM dans le plan axial en fenêtre médiastinale. 
(a) Origine d’un tronc bronchique droit/gauche (flèche) au-dessus de la carène et en antéro-latéral droit. (b) Origine de l'artère bronchique inférieure gauche 
(flèche) très latéralisée à droite. 


Fig. 18-4 Artère bronchique gauche naissant de la partie initiale d’un tronc broncho-intercostal droit. 

(a) Coupes sériées TDM en MIP fin de 3 mm d'épaisseur au niveau de la crosse de l’aorte montrant l’origine de l'artère bronchique gauche (tête de flèche) d’un 
tronc commun avec un tronc broncho-intercostal. (b) Reconstruction dans le plan frontal en VRT montrant d’une façon nette l’artère bronchique gauche (flèche) 
naissant par un tronc commun avec le tronc broncho-intercostal droit. (c) Opacification de l’artère identifiée en scanner. Artère bronchique gauche (flèche) ; 
artère bronchique droite (double flèche) ; artère intercostale droite (tête de flèche). 
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Fig. 18-5 Variabilité de l’origine des artères bronchiques. 


Source : adaptée de Cauldwell et al. [27]. 
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Fig, 18-6 Visualisation chez un patient de 


l’ensemble de la vascularisation bronchique. 

(a) Tronc broncho-intercostal droit donnant l’ensemble 
de la vascularisation bronchique droite. (b) Série centrée 
sur le rachis à la recherche d’un rameau spinal antérieur 
(le rameau est absent sur cet examen). (c) Artère bron- 
chique gauche avec un dessin montrant l'ensemble de la 
vascularisation bronchique (d). Cette situation n’est trou- 
vée que chez 17 % des patients. 
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Fig, 18-7 Tronc broncho-intercostal droit. 
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(a) L'opacification d’un TBICD montre l'artère bronchique droite (ABD) et l'artère intercostale droite (AICD). Noter l’hypertrophie majeure de l’ABD en compa- 
raison avec l’AICD. De plus, la majeure partie de l’hypervascularisation est destinée au lobe moyen par l'artère bronchique moyenne en comparaison avec les 
autres artères bronchiques droites, supérieure (ABSD) et inférieure (ABID). (b) L’opacification d’un TBICD est toujours complétée par une série centrée sur la jonc- 
tion cervicodorsale à la recherche d’un éventuel rameau spinal antérieur. (c) Reconstruction en VRT dans le plan coronal montrant la bonne corrélation entre 
les images TDM et l’angiographie. (d) Le contrôle, après embolisation avec des particules via un cathétérisme hypersélectif (non montré), montre une occlusion 
satisfaisante de l’artère bronchique avec respect de l'artère intercostale droite (tête de flèche) ; notez le reflux du contraste dans l’aorte lors de l’opacification. 


exclusivement à droite ou à gauche. La répartition la plus fré- 
quente (27 à 41 %) serait la naissance, à droite, d’un TBICD 
donnant toutes les artères bronchiques droites, avec à gauche 
deux troncs bronchiques gauches isolés (tableau 18-2). Quelle 
que soit la disposition, un TBICD est présent chez plus de 
80 % des patients. Cette disposition n’est pas anodine car le 
rameau spinal antérieur médian du territoire dorsal moyen peut 
naître des intercostales naissant du TBICD (fig. 18-9). En effet, 
le rameau spinal antérieur médian naît en règle des 2°, 3° ou 
4€ intercostales droites ou gauches (le plus souvent gauches). 
La naissance des artères bronchiques peut être atypique, tou- 
jours au niveau du plancher de l'arche aortique (fig. 18-10), 
position que nous avons retrouvée pour 45 (75 %) des 60 artères 
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ectopiques trouvés chez 55 soit 43 % des 126 patients chez qui 
283 artères étaient visualisées [91] ; c’est pourquoi nous les quali- 
fierons seulement d’atypiques. Ce fait est retrouvé par Hartmann 
et al. [68] qui, chez 251 patients étudiés, en trouvent 36 % ayant 
au moins une artère bronchique ectopique, soit 77 patients, chez 
qui étaient observés 124 troncs ou artères bronchiques en posi- 
tion ectopique. Sur ces 124 positions ectopiques, 92 soit 74% 
venaient de la concavité ou paroi inférieure ou « plancher » de 
l'arc aortique. Il peut s'agir aussi de sa paroi latérale droite, pos- 
térieure, localisation très voisine de la position normale, plus 
rarement de la portion médiane de l'arc aortique. Cette disposi- 
tion doit être systématiquement recherchée car elle n’est pas rare 
dès lors que l'anatomie artérielle bronchique n’est pas complète ; 
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Fig. 18-8 Tronc bronchique commun (TBO avec une sténose ostiale. C 
(a) Coupe dans le plan axial en MIP de 5mm montrant la calcification (flèche) à l'origine d’un TBC. (b) Reconstruction dans le plan coronal en VRT montrant la € 


calcification à l’origine du TBC (flèche) et d’autres calcifications de la paroi aortique (tête de flèche). (c) Cathétérisme instable avec fuite de produit de contraste pr 


lors de l’opacification du TBC qui donne la vascularisation de l’ensemble de l'arbre bronchique droite et du lobe supérieur gauche. (d) Cathétérisme hypersélec KZ 
tif avec un microcathéter (flèche) permettant une embolisation satisfaisante avec de particules. { 


elle réclame l’utilisation d’une sonde particulière permettant de 
pouvoir « racler » ce plancher de l'arche aortique. En pratique, la 
sonde utile est de type coronaire gauche. 

Cette naissance peut être totalement ectopique, se faisant du 
tronc artériel brachiocéphalique, de la sub-clavière, du tronc 
thyro-bicervico-scapulaire ou cevicothoracique, de la thoracique 
interne, de la carotide commune gauche, voire de la vertébrale 
ou des artères coronaires (fig. 18-11). Ce caractère ectopique ne 
peut être affirmé que si l'artère en question n’est pas retrouvée 
en position normale, si le calibre de l'artère est régulier, sans dis- 
parité, et qu’elle pénètre par le hile pulmonaire. Il ne faut pas les 
confondre avec des anastomoses devenues fonctionnelles en rai- 
son d’un ostium occlus ou sténosé qu’on repère bien par la dis- 
parité de calibre ; en effet, dans ce cas, l'anastomose initiale d’ori- 
gine ectopique est de plus petit calibre que le réseau bronchique 
qui lui fait suite. Le véritable ostium est alors parfois visible par 
un flux rétrograde. On pourra repérer des artères bronchiques 
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ectopiques sur les coupes axiales médiastinales hautes jusqu'au 2 
niveau de l'arc aortique ; on peut les visualiser à gauche de la tra p= : 
chée, à droite ou à gauche de l'arc aortique, ou à droite de la tra- > 
chée. Il peut s'agir d’une artère volumineuse, ou plus petite qu'il \ 
faut bien rechercher. Une fois repérées, on pourra alors suivre € 
leur trajet jusqu’à leur origine en amont et jusqu’au hile en aval, Cu 
réaliser si besoin une reconstruction et utiliser les données pour (| 
lembolisation bronchique. Sins 

























Trajet des artères bronchiques | 


Le trajet des artères bronchiques ne peut être étudié en TDM « 
qu'en cas d'hypertrophie de celles-ci. Ce trajet est certainement 
mieux appréhendable sur des reconstructions en 3D (fig. 18-12). = 
Ce trajet est aussi fonction du mode et du lieu de naissance, et 

si dans la majorité des cas les artères bronchiques sont rétro- 
bronchiques, elles peuvent être aussi prébronchiques. 
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Tableau 18-2 

Nombre et fréquence des artères bronchiques chez 126 patients 
explorés par angio-TDM volumique et angiographie bron- 
chique (série personnelle). Notez la fréquence élevée des troncs 
broncho-intercostaux et des troncs bronchiques communs. 


Artère bronchique Nombre | Pourcentage 
(n = 126) 


rome broncique commun [6 {#0 
rome brondhiquedror [6 {4 
D 0 


CCE 2,2 artères/ 
patient 
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L’artère bronchique supérieure droite naît dans la majo- 
rité des cas d’un TBICD, reste le plus souvent au-dessus de la 
bronche souche droite et suit vers le haut la bronche lobaire 
supérieure. Elle peut aussi naître de l'artère bronchique 
moyenne une fois qu'elle est en dehors du tronc intermédiaire, 
pour remonter en dehors de la bronche lobaire supérieure. 

L’artère bronchique moyenne droite ou le tronc des artères 
bronchiques, supérieur et moyen droit, passe en dehors du 
tronc intermédiaire en passant en arrière de lui. Si elle vient 
de la gauche (TBCDG), elle peut passer sous la bronche 
souche et en avant de la terminaison du tronc intermédiaire. 

L’artère bronchique inférieure droite chemine en dedans du 
tronc intermédiaire et de la bronche lobaire inférieure. 

Les artères bronchiques gauches naissent le plus souvent par 
deux ostia, le supérieur donnant un tronc bronchique supérieur 
et moyen. Ce tronc bronchique gauche en position normale 
rejoint le hile au bord supérieur de la bronche souche gauche. 
L’artère bronchique supérieure gauche longe le bord supérieur 
de la bronche souche gauche puis la bronche lobaire supérieure 
gauche et suit la paroi inférieure de la crosse de l'aorte dont 
elle donne les vasa vasorum, non visibles sur l’angioscanner. 
L’artère bronchique moyenne gauche descend en dehors de la 
bronche lobaire inférieure. Ces artères bronchiques plus dis- 





Fig, 18-9 Opacification d’un tronc broncho-intercostal droit (TBICD). 

(a) Opacification avec centrage sur l’hémithorax droit montrant une artère intercostale droite (AICD) avec une légère hypervascularisation apicale droite 
mais surtout une hypervascularisation d’allure tumorale lobaire inférieure droite par l'artère bronchique droite (ABD). (b) L’opacification de la même 
artère avec un centrage médian sur la jonction cervicothoracique montre une image en épingle à cheveux correspondant au rameau spinal antérieur 


médian (RSA). 
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Fig. 18-10 Artère bronchique droite (ABD) naissant de la paroi 


latérale droite de l’arc aortique. 

(a-e) Coupes en MIP fin de 3mm d'épaisseur de l'arc aortique vers la région 
sous-carénaire ; nous suivons l’ABD (flèche) naissant de la crosse et passant en 
avant de la bifurcation trachéale avant sa division en deux branches. À noter 
la visualisation de deux artères bronchiques gauches, l’une supérieure (tête 
de flèche épaisse) et l’autre inférieure (tête de flèche fine). 
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Fig, 18-10 Artère bronchique droite (ABD) naissant de la paroi b- 


latérale droite de l’arc aortique. (suite) 

(f-m) Reconstruction dans le plan frontal en MIP fin de 5 mm d'épaisseur d’ar- 
rière en avant montrant l’origine et le trajet des artères bronchiques droite 
(flèche), supérieure gauche (tête de flèche épaisse) et inférieure gauche (tête de 
flèche tmontrant l'artère bronchique droite (flèche). 
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Artère bronchique droite (ABD) naissant de la paroi 


latérale droite de l’arc aortique. 
(o) Reconstruction dans le plan sagittal en VRT avec une visualisation du 


côté droit montrant d’une façon nette l'anatomie complexe des AB chez ce 
patient. 
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Fig. 18-11 Patient de 34 ans suivi pour une dilatation des 
bronches lobaires inférieures gauches et hémoptysies récidi- 


vantes de l’ordre de 100 mL. 

(a,b) Coupes dans le plan axial montrant l’origine ectopique d’une artère 
bronchique inférieure droite (flèche) du pied de l'artère sub-clavière gauche. 
Hypertrophie majeure des artères bronchiques à destinée gauche avec un 
anévrisme d’hyperdébit (astérisque) à l’origine de l’artère bronchique gauche. 
(c) La reconstruction en VRT avec une vue latérale droite montre mieux cette 
anatomie complexe associant un tronc broncho-intercostal droit (double 
flèche blanche) avec l'artère bronchique droite partant en avant (tête de flèche), 
l’'anévrisme (astérisque) à l’origine de l’artère bronchique gauche (flèche noire) 





tales ne sont le plus souvent pas discernables des autres struc- 
tures injectées ou des calcifications hilaires. 

L’artère bronchique inférieure gauche naît souvent isolé- 
ment un peu plus bas que la précédente et reste en dedans de la 
bronche lobaire inférieure gauche. Si elle naît du tronc précédent 
ou d’un TBCDG, elle croise la bronche souche gauche, le plus 
souvent sur sa face postérieure (mais un croisement antérieur est 
possible en cas de naissance de la crosse de l'aorte). Parfois, cette 
portion, de plus petite taille que les deux artères bronchiques 
sus- et sous-jacentes, correspond à une anastomose bronchique- 
bronchique pouvant expliquer des reflux de bille dans l'aorte par 
l'ostium non cathétérisé, même en utilisant un microcathéter. 


Anastomoses et collatérales 


Les artères bronchiques sont anastomosées entre elles, de façon 
homo- ou controlatérale (fig. 18-13 et 18-14). Cela explique 
qu'il ne faut pas se contenter d’opacifer les artères homolatérales 
au saignement et/ou de pratiquer une occlusion purement ostiale 
(ligature, mais aussi ressort proximal isolé). En effet, l’'occlusion 
proximale est le plus souvent vouée à l'échec avec disparition de 
la porte d'accès à l'embolisation, sans empêcher pour autant la 
reprise en charge du réseau bronchique sous-jacent par les anas- 
tomoses ; cette reprise en charge peut être très rapide (image). 
Il existe également une possibilité d’anastomoses avec d’autres 
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et l’artère bronchique inférieure droite ectopique (flèche blanche). 


artères systémiques dangereuses et l’on en décrit en particulier 
avec les artères coronaires, particulièrement fréquentes dans 
la maladie de Takayasu, source d'accident d’embolisation. Les 
anastomoses avec les branches des artères sub-clavières sont fré- 
quentes (fig. 18-15), notamment dans l'atteinte inflammatoire et 
infectieuse chronique des apex pulmonaires. Il existe aussi des 
anastomoses avec les artères pulmonaires (voir plus loin). 

Certaines collatérales des artères bronchiques sont impor- 
tantes à connaître : un rameau trachéal, venant en règle d’une 
artère bronchique droite, les vasa vasorum aortiques, naissant 
le plus souvent d’une artère bronchique supérieure gauche et 
enfin un rameau œsophagien, issu en règle d’une artère bron- 
chique inférieure gauche (fig. 18-16). Les deux premières ne 
posent pas de problème d’embolisation, mais l’embolisation 
d’une artère œsophagienne peut être source d’une ischémie 
œsophagienne. On a souligné récemment la possibilité de 
rameau à destinée du nerf phrénique dont l’embolisation 
pourrait être source d’une paralysie phrénique [30]. 


Anastomoses entre le système pulmonaire 
et le système bronchique (fig. 18-17) 


Ces anastomoses sont nombreuses et se situent à plusieurs 
niveaux. 
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Vue antérieure Vue postérieure 


Reconstruction en mode rendu de volume segmentaire. 
Nous avons effectué une propagation des pixels de densité très faible pour l'arbre bronchique (a) et les plus élevés pour les artères bronchiques (b), puis nous 
avons fusionné les deux structures et nous les visualisons en vues antérieure (c) et postérieure (dl). 
Le tronc broncho-intercostal (TBICD) se divise en une artère intercostale et un tronc bronchique droit (TBD) ; ce dernier se divise en une artère à destinée lobaire 
supérieure droite (ABSD : artère bronchique supérieure droite) et en une artère bronchique moyenne (ABM) qui passent en arrière de la trachée et la bronche 
souche droite, et en une artère bronchique inférieure droite (ABID) qui passe devant la bifurcation trachéale. 
À gauche, le tronc bronchique gauche se divise en une artère bronchique supérieure gauche (ABSG) passant en arrière de la trachée et une artère bronchique 
inférieure gauche (ABIG) passant en avant de le trajet et a un trajet en dessous de la bronche souche et inférieure gauche . 


Les anastomoses bronchopulmonaires sont décrites au niveau comme des segments « sperrartériens » où comme des seg- 
des bronches de 3,5 à 1,6mm de diamètre. Elles ont un ments d’arrêt permettant de réguler la circulation bronchique. 
calibre d'environ 72 à 325 u. Ce sont des anastomoses entre Les anastomoses précapillaires sont décrites au niveau des 
les artères bronchiques et pulmonaires termino-terminales  lobules pulmonaires. Leur calibre est de 24 à 48 et leur 
ou termino-latérales. Elles ont été décrites par Von Hayek structure est différente des anastomoses précédemment 
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Fig. 18-13 Patient hospitalisé pour une hémoptysie avec indi- 
cation d’embolisation. Le saignement provient du lobe supé- 


rieur droit. 

(a) Opacification d’un tronc broncho-intercostal droit montrant une hyper- 
vascularisation lobaire supérieure droite. (b) Le cathétérisme hypersélectif 
avec un microcathéter révèle une anastomose (tête de flèche) avec un tronc 
bronchique commun droit/gauche donnant l’ensemble de la vascularisation 
gauche et l'artère bronchique inférieure droite. 
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Fig. 18-14 Hémoptysie de 300 mL provenant du culmen. 
Lors de l’opacification d’une artère bronchique droite complète (a : image soustraite ; b : image non soustraite), nous opacifions l'artère bronchique du lobe 
supérieur gauche via une anastomose (flèche) et nous identifions un micro-anévrisme bronchique distal (tête de flèche). 
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Fig. 18-15 Hémoptysie apicale gauche sur des séquelles de 


tuberculose. 
L’'opacification de l'artère bronchique supérieure gauche montre l'artère 
thoracique interne gauche (tête de flèche) via une large anastomose (flèche). 





Fig. 18-16 Hémoptysie provenant du lobe inférieur gauche. 


L’'opacification de l'artère bronchique inférieure gauche (a) montre l’hypervascularisation du lobe inférieur gauche avec hypertrophie de l'artère bronchique 
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décrites. Ce sont des anastomoses termino-terminales ou 
termino-latérales des branches des artères bronchiques et des 
artères pulmonaires. 

Les anastomoses veineuses bronchopulmonaires de Lefort 
unissent le réseau capillaire veineux bronchique distal au 
réseau veineux capillaire pulmonaire. 

Le rôle physiologique de ces anastomoses, en particulier des 
anastomoses munies de sphincters musculaires lisses, est dis- 
cuté. La circulation à leur niveau ne serait pas uniquement 
dépendante d’un jeu de pression, élevée dans l'artère bron- 
chique, basse dans l'artère pulmonaire, mais surtout fonction 
de l’oxygénation des tissus. En effet, toute ischémie ouvre ces 
shunts, à l'inverse de l’hyperoxie. 


Veines bronchiques 


Les veines bronchiques ne drainent que le réseau capillaire 
bronchique proximal. Leur débit, estimé à 30 % du débit 
systémique bronchique, serait probablement moindre. Ces 
veines sont des affluents des veines azygos et des veines 
intercostales, ramenant ainsi le sang veineux bronchique 
au cœur droit. Le reste du sang bronchique, estimé à 
70 % du débit bronchique, venant du lit capillaire sous- 
pleural et du lit capillaire bronchique distal, se draine par 
les veines pulmonaires sous-pleurales et les veines issues 
du réseau capillaire veineux pulmonaire, l'admission du 
sang bronchique se faisant par les anastomoses veineuses 
bronchopulmonaires de Lefort. Ce drainage veineux pul- 
monaire de sang désaturé est responsable d’une partie du 
shunt physiologique. 
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inférieure gauche (flèche) et la présence d’une collatérale (têtes de flèche) allant vers le médiastin ; doute sur une parenchymographie œsophagienne. Le 
contrôle (b) après cathétérisme sélectif de l’artère bronchique inférieure gauche et occlusion avec deux microressorts (flèches), montre de façon nette le rameau 


œsophagien (tête de flèche) et la parenchymographie œsophagienne (astérisque). 
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Fig, 18-17 Vascularisation bronchique normale. 

L'unité fonctionnelle pulmonaire peut correspondre à un segment ou à un 
lobe. Le sang pulmonaire non oxygéné arrive dans l'unité fonctionnelle pulmo- 
naire et ressort oxygéné par les veines pulmonaires (VP) vers l’atrium gauche 
(AG). Les artères bronchiques (AB) cheminent le long des axes bronchiques avec 
des anastomoses bronchopulmonaires (entre le système artériel bronchique et 
pulmonaire) assez proximales (diamètre des bronches de 3,5 à 1,6 mm) de Von 
Hayeck et des anastomoses bronchopulmonaires précapillaires au niveau du 
lobule pulmonaire. Enfin, les anastomoses de Lefort entre le réseau capillaire 
veineux bronchique distal et le réseau capillaire veineux pulmonaire distal. 


Angio-anatomie thoracique pathologique 


L’hypervascularisation systémique bronchique ou non bron- 
chique est à l’origine de la très grande majorité des hémoptysies. 
Cette hypervascularisation systémique se traduit par une aug- 
mentation de calibre et de longueur des vaisseaux conduisant 
à un aspect pseudo-angiomateux. La formation d’anévrisme 
est rare. Elle est de deux types, le premier se développant sur 
le tronc des artères bronchiques en rapport avec l’hyperdébit, le 
second à l’intérieur du poumon dans un grand nombre d’étio- 
logies, faisant appel à l'ouverture des anastomoses sus-décrites. 
Des shunts systémopulmonaires peuvent être visualisés en dyna- 
mique lors des opacifications systémiques, à ne pas confondre 
avec une extravasation du produit de contraste dans les bronches 
(aspect également tubulé, mais cinétique moins rapide et surtout 
conduisant immédiatement à une expectoration de sang) ; une 
extravasation dans une cavité néoformée prête moins à confu- 
sion par sa forme et son caractère plus statique. 


Hypertrophie de la circulation 
bronchique 


L’hypertrophie de la circulation bronchique a de nombreuses 
origines pouvant se grouper sous trois rubriques. 


Défaut de la circulation pulmonaire (fig. 18-18) 


Ce défaut de la circulation pulmonaire est rapidement « com- 
pensé » par un apport de la circulation systémique bronchique. 
Le développement de la circulation systémique pour pallier 
la circulation pulmonaire se faisait en moins de 7 jours; il a 
été démontré que ce mécanisme est réversible, avec retour à la 
taille normale des artères bronchiques par levée de l'obstacle 
pulmonaire. Cette hypertrophie compensatrice est également 
connue en pathologie néonatale atteignant les artères pulmo- 
naires, et peut même servir à l’hématose. On retrouve ces modi- 
fications en pathologie acquise, chez l'adulte, en cas de sténose 
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Fig. 18-18 Exemple d’un obstacle sur l'artère pulmonaire, par 


exemple une embolie pulmonaire (EP). 

Hypertrophie des artères bronchiques avec ouverture des shunts bronchopul- 
monaires suivie par un shunt systémopulmonaire à iso-courant vers l’unité 
fonctionnelle pulmonaire. 


ou de thrombose de l'artère pulmonaire, inflammatoire comme 
dans la maladie de Takayasu et la fibrose médiastinale, cruo- 
rique dans la maladie thrombo-embolique ou tumorale en cas 
d’occlusion artérielle pulmonaire par envahissement tumoral. 

Dans tous ces cas, selon que l'apport de sang artériel pulmo- 
naire est nul ou très diminué, on observe une circulation de 
remplacement ou de suppléance par le système bronchique, le 
flux bronchique opacifant à iso-courant la portion distale du 
réseau artériel pulmonaire avant de donner lieu à un retour 
veineux normal par les veines pulmonaires. 


Destruction du lit capillaire pulmonaire 

(fig. 18-19) 

La destruction du lit capillaire pulmonaire peut être réalisée par 
un processus inflammatoire ou infectieux ou par la fibrose abou- 
tissant au développement d’une hypervascularisation systémique 
bronchique empruntant essentiellement les anastomoses bron- 





Fig. 18-19 Exemple de destruction du parenchyme pulmonaire. 
Hypertrophie des artères bronchiques avec ouverture des anastomoses bron- 
chopulmonaires et apparition d’un shunt à contre-courant allant jusqu’à une 
artère pulmonaire irrigant un territoire fonctionnel (flèche courbe). Dans le 
territoire fonctionnel, le sang circule à iso-courant. 
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chopulmonaires. Le lit capillaire artériel pulmonaire d’aval étant 
obstrué, la circulation se fait à contre-courant dans le segment arté- 
riel pulmonaire concerné. Si cette zone reste limitée, rapidement, 
ce flux a contrario reprend à iso-courant une branche artérielle 
pulmonaire voisine sans destruction du lit capillaire, donnant un 
drainage veineux pulmonaire. En cas de destruction du lit capil- 
laire très distale et limitée, le drainage veineux est la seule ano- 
malie observée. Au contraire, en cas de destruction importante, la 
totalité d’une branche artérielle pulmonaire, voire une artère pul- 
monaire entière, peut être visualisée par un flux à contre-courant 
à partir de l'artère bronchique ; cela est observé au maximum en 
cas de poumon détruit. Ce shunt à contre-courant peut être à 
l'origine de faux diagnostic d'embolie pulmonaire ou de mauvaise 
opacification des branches d’artères pulmonaires en cas d’acquisi- 
tion d'un angioscanner thoracique à la recherche d’une embolie 
pulmonaire au temps artériel pulmonaire sans opacification de la 
circulation systémique (fig. 18-20). Les étiologies responsables 
de ce type d'hypervascularisation systémique sont la tubercu- 
lose évolutive ou séquellaire, les destructions parenchymateuses 
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par une infection à pyogènes, les dilatations des bronches et les 
pneumoconioses. Cette hypervascularisation systémique peut être 
momentanément aggravée par un facteur infectieux surajouté, à 
pyogènes (suppuration des dilatations des bronches), tuberculeux 
(reprise évolutive) ou mycosique (aspergillome). 


Hypervascularisation tumorale 


Elle est observée en règle de façon modérée pour le cancer bron- 
chique ou sur un mode plus profus comme pour les tumeurs car- 
cinoïdes (fig. 18-21) ou certaines métastases (cancers du rein, de 
la thyroïde ou mélanomes). Elle semble correspondre à une proli- 
fération vasculaire angiomateuse qui ne donne pas lieu en règle à 
la visualisation d’un shunt. 


La circulation systémique non bronchique peut être affectée de 
la même manière que la circulation bronchique. Cette hypervas- 





g, 18-20 Aggravation d’une dyspnée chez un patient suivi pour des séquelles majeures de tuberculose du lobe supérieur gauche ; 
indication d’un angioscanner thoracique à la recherche d’une embolie pulmonaire. 
Coupe dans le plan axial (a) et reconstruction dans le plan coronal (b) montrant une lacune endovasculaire dans le tronc de l'artère pulmonaire gauche faisant évoquer le 
diagnostic d'un thrombus. (cd) Les mêmes images que a et b mais à un temps plus tardif montrent la disparition des lacunes. La lacune correspond à du sang non rehaussé 
circulant à contre-courant et se jetant dans le tronc de l'artère pulmonaire gauche ; ce phénomène n'est plus visible après un rehaussement homogène (temps tardif). 
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Fig. 18-21 Hémoptysie massive chez un homme de 46 ans. 
Coupe dans le plan axial (a) et reconstruction dans le plan sagittal (b) en fenêtre parenchymateuse montrant un nodule entouré par des surdensités en verre 
dépoli. (c,d) Coupes dans le plan axial avec injection de produit de contraste aux temps précoce (a) et tardif (b) montrant une prise de contraste intense. 
(e,f) Angiographie sélective (e) et hypersélective (f) d’une artère bronchique droite visualisant le nodule avec un rehaussement intense sans shunt systémo- 
pulmonaire. (g) Le contrôle après embolisation avec des particules et occlusion avec un ressort montre un dévascularisation complète. À noter la meilleure 
visualisation de l’anastomose (tête de flèche) avec le tronc thyro-bicervico-scapulaire droit (flèche). 


cularisation systémique non bronchique acquise peut se faire 
aux dépens de pédicules vasculaires déjà existants dans le tho- 
rax, comme l'artère du ligament triangulaire, ou plus fréquem- 
ment par la création de néovaisseaux transpleuraux à l’occasion 
d'une symphyse pleurale. La distinction de ces vaisseaux non 
bronchiques par rapport à d’authentiques artères bronchiques 
est faite sur la notion que seules ces dernières abordent le pou- 
mon par un trajet hilaire. Cette hypervascularisation systémique 
non bronchique est pratiquement toujours associée à une hyper- 
vascularisation systémique bronchique ; elle est le plus souvent 
régionale et doit être recherchée en fonction de la localisation 
de la pathologie sous-jacente. En cas d'atteinte apicale, de nom- 
breuses artères peuvent venir contribuer à l’hypervascularisation, 
venant des troncs supra-aortiques, des artères sous-clavières, des 
artères thoraciques (mammaires) internes et externes, et des 
intercostales supérieures. Toutes les intercostales peuvent être 
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impliquées dans une atteinte postérieure ; elles apparaissent 
alors hypertrophiques et sinueuses. En cas d'atteinte antérieure, 
quel que soit son niveau, on comparera la taille des deux artères 
thoraciques internes ; si l’une d’elle est augmentée de calibre, 
une artère bronchique ectopique ou une artère systémique non 
bronchique hypertrophique en naît très certainement. En cas 
d'atteinte des bases, l'étude portera sur la région des ligaments 
triangulaires, sur la région diaphragmatique et sur l’espace infra- 
médiastinal postérieur. On peut ainsi visualiser une augmenta- 
tion de calibre d’une artère du ligament triangulaire, une grosse 
artère diaphragmatique inférieure. Notons que l’on peut égale- 
ment visualiser à ce niveau une séquestration, mais l'artère sys- 
témique anormale visualisée a un aspect qui ne correspond pas 
à celui d’une artère systémique ; son mode de ramification est 
différent, beaucoup plus semblable à celui d’une artère pulmo- 
naire (dichotomique). 
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 Anomalies congénitales 


S de la circulation bronchique 


Elles sont à rapprocher de la pathologie acquise par le risque 
d’hémoptysie. Elles semblent exceptionnelles. Ainsi décrit-on 
des angiomes et hémangiomes bronchiques sans étiologie 
apparente [79]. Des anévrismes artériels bronchiques et des 
shunts entre des malformations artérielles bronchiques et les 
artères pulmonaires, puis les veines pulmonaires, peuvent être 
observés en dehors de tout facteur source d’une hypervascula- 
risation systémique et semblent sans rapport, contrairement à 
ce qui avait été évoqué, avec la maladie de Rendu-Osler [127]. 
Les séquestrations correspondent à la vascularisation d’une 
partie, exclue ou non, du parenchyme pulmonaire, par une 
artère systémique anormale, le plus souvent par voie trans- 
diaphragmatique (voir chapitre IV) Le drainage veineux est 
pulmonaire dans la plupart des cas, les séquestrations intra- 
lobaires étant les plus fréquentes ; le drainage est veineux 
systémique dans les séquestrations extralobaires. Des fistules 
systémopulmonaires non bronchiques sont aussi décrites. 


PRINCIPALES ÉTIOLOGIES 
DES HÉMOPTYSIES 


L’hémoptysie est un symptôme fréquent en pneumologie ; elle est 
à l'origine de 7 % des consultations et de 11 % des admissions d’un 
service de pneumologie et de 38% d'admission dans un service 
de chirurgie thoracique [4, 41]. Les étiologies sont nombreuses 
et leur répartition s’est modifiée au cours du temps, avec régres- 
sion de l’origine tuberculeuse après 1980 et augmentation de fré- 
quence du cancer bronchique (tableaux 18-3 et 18-4). On observe 
également des variations en fonction de l’origine géographique 
des malades [4, 73], du type de recrutement et de l'abondance 
de l’'hémoptysie (tableaux 18-3 à 18-6) [24, 141]. L'amélioration 
des techniques a modifié ce paysage. La TDM en haute résolution 
a pu majorer la proportion des dilatations bronchiques au détri- 
ment des groupes « bronchite » et « sans étiologie », et l'ATDMV 
a majoré le nombre reconnu des étiologies ayant pour origine la 
vascularisation pulmonaire [88]. Le classement des étiologies peut 
être effectué en fonction du secteur initialement atteint, le secteur 
vasculaire, le secteur aérien ou aucun (tableau 18-7). 


Hémoptysie d’origine 
bronchopulmonaire 


Pathologie tumorale 


L’hémoptysie est un symptôme fréquent en pathologie tumo- 
rale thoracique, estimé entre 5 et 35 % des cas, restant le plus 
souvent d’abondance minime (hémoptysie symptôme). Des 
hémoptysies massives sont cependant possibles et représentent 
10 % des cas [73]. Cette origine néoplasique représente de 0 à 
43 % des étiologies des hémoptysies graves (voir tableaux 18-5 
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et 18-6). Leur pronostic est plus sombre que pour les autres 
étiologies [35, 50], surtout en cas de masses proximales en 
dehors de toute ressource chirurgicale [39] avec un pourcen- 
tage de décès pouvant aller jusqu’à 59 % [35]. Les mécanismes 
de l’hémoptysie dans les tumeurs sont nombreux : angiogenèse 
tumorale, hypervascularisation systémique secondaire à une 
occlusion artérielle pulmonaire avec un shunt à iso-courant, 
érosion d’un gros vaisseau systémique (aorte ou ses branches) 
ou pulmonaire ou secondaire à un geste percutané (biopsie 
transthoracique ou traitement par radiofréquence). 

L’hypervascularisation systémique tumorale est en rapport 
avec une angiogenèse anormale ; cette angiogenèse ne donne 
pas lieu habituellement à un shunt systémopulmonaire et elle 
est le plus souvent d’origine artérielle bronchique [141]. Il 
faut en tenir compte lorsque l’on décide de réaliser une biop- 
sie transthoracique à visée diagnostique et vérifier l'intensité 
de la prise de contraste du nodule avant biopsie. 

Une hypervascularisation systémique peut se développer en 
cas de sténose tumorale des branches artérielles pulmonaires 
si les artères bronchiques ne sont pas également envahies. 
Enfin, les tumeurs sont aussi le siège de lacs veineux mais, sur- 
tout, elles créent des ulcérations des gros vaisseaux qui sont 
à leur contact, et le risque de rupture peut être accru par l’ap- 
parition d’une nécrose post-radique ou post-chimiothérapie 
ciblée anti-angiogénique (fig. 18-22). 

Les causes néoplasiques regroupent aussi bien le cancer 
bronchique primitif que les métastases [133]. 


Cancer bronchique primitif 


Le cancer bronchique primitif (carcinome épidermoïde, adé- 
nocarcinome et carcinome à grandes ou à petites cellules) 
constitue actuellement une cause de plus en plus fréquente 
d’hémoptysie, le plus souvent minime et révélatrice. Il prend la 
première place des hémoptysies tout-venant en Europe [66]. 
Le cancer bronchique non à petites cellules prédomine comme 
étiologie des hémoptysies secondaires à un cancer primi- 
tif [141]. Les hémoptysies sur cancer bronchique surviennent 
chez des sujets plus âgés que pour les autres hémoptysies, plus 
souvent des hommes que des femmes, et fumeurs [73, 1101]. 


Métastases 


tés par Hirshberg et al. [73], étaient des cancers du sein, du 


.COM 
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Pour les métastases, les primitifs les plus fréquents, rappor- © 


larynx, puis des mélanomes et des lymphomes. Notre série 
(tableau 18-8) montre également des métastases de cancers 


O 


hypervascularisés comme le rein ou la thyroïde. Il est certain 


que lorsque l’on cherche une étiologie métastatique à une 
hémoptysie, il faut tenir compte non tant du caractère poten- 
tiellement hypervasculaire de la tumeur primitive, que de sa 
prévalence et de la fréquence de ses métastases au poumon et 
surtout aux bronches ; c’est ce qui explique la prédominance 
des métastases du cancer du sein dans la série d’Hirshberg et 
al. [73], car il s’agit du cancer le plus fréquent chez la femme 
et, de plus, le tropisme de ces métastases pour les bronches est 
important. 
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de la littérature ayant plus de 100 cas. 
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Source : d'après Carette et al. [24]. 
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Fig. 18-22 Hémoptysie massive chez une patiente 
suivie pour un cancer bronchique non à petites cel- 


lules en cours de chimiothérapie. 

(a) Coupe dans le plan axial en MIP de 5mm montrant l'in- 
terruption d’une branche artérielle pulmonaire (flèche) par la 
nécrose tumorale. (b) Reconstruction dans le plan coronal en 
MIP de 5 mm montrant l’image du faux anévrisme entouré par 
de la nécrose (flèche). (c) L'opacification de la segmentaire A1 
visualise le faux anévrisme (flèche) avec un aspect normal de 
la partie distale. Le faux anévrisme est trop proximal du tronc 
de l’artère médiastinale droite et son occlusion sélective est 
dangereuse. L'option thérapeutique était d’occlure la partie 
distale normale avec des ressorts (prévenir la propagation de 
l'Onyx®) et de remplir le reste du tronc de la segmentaire A1 
avec de l’Onyx® jusqu’à l’abouchement dans le tronc de l’ar- 
tère médiastinale droite. (d) Contrôle après largage d’un pre- 
mier ressort Nester® 35-14-4 montrant la persistance du pas- 
sage en distalité du produit de contraste et le faux anévrisme 
(flèche). (e) Occlusion de la vascularisation distale avec deux 
ressorts Nester® 35-14-4 et du faux anévrisme avec de l’Onyx® 
jusqu’à l’abouchement de l'artère porteuse dans le tronc de 
l'artère médiastinale. 
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Classement des hémoptysies en fonction du secteur thoracique primitivement atteint. 


Secteur aérien Normal Anormal 
vasculaire 


Normal Thorax initialement normal 
— plaie thoracique (balle, arme blanche), traumatisme 
— ponction transthoracique 


Anormal Rupture dans un arbre trachéobronchique normal : 
— d’un anévrisme aortique 
— d’un anévrisme artériel pulmonaire 
— d’une fistule artérioveineuse pulmonaire 
— d’une varice pulmonaire 
— d’une anomalie artérielle bronchique 
— d’une anomalie artérielle bronchique (maladie de 
Dieulafoy bronchique) 





Envahissement vasculaire par une tumeur pulmonaire 
— souvent hilaire 
— nécrosée (radiothérapie) 


Séquelle de pathologie infectieuse, lésions pulmonaires, 
fibrosantes, paracicatricielles, aspergillome (HVS), DDB 
primitives, mucoviscidose (HVS) 

Hypervascularisation tumorale 

Obstacle artériel pulmonaire : agénésie, sténose, embolie 
pulmonaire (HVS à iso-courant) 


Pathologie infectieuse aiguë soit par HVS, soit par AAP 
Bronchopathies chroniques (HVS) 
Idiopathique (en règle HVS) 


HVS : hypervascularisation systémique ; FAAP : faux anévrisme artériel pulmonaire (de Rasmussen pour la tuberculose) ; DDB : dilatation des bronches. 


Tableau 18-8 

Détail des hémoptysies de 67 tumeurs malignes à l’origine de 
saignements chez 546 patients adressés pour embolisation 
bronchique au service de radiologie de l'hôpital Tenon. 


Source : d'après Sobotka [141]. 
Nombre (%) 
48 (71,5 %) 


Histologie 

Tumeurs malignes 

Primitives 

Cancer bronchopulmonaire classique 
Cancer épidermoïde 
Adénocarcinome 


Non à petites cellules 
indéterminé 


Carcinome à petites cellules 


5 (7,6%) 


Carcinome à grandes 
cellules 


Secondaires 
Rein 


Côlon 

Thyroïde 

Mélanome 

Choriocarcinome placentaire | 1 
5(7,5%) 
Carcinosarcome 

Cancer bronchiolo-alvéolaire 
Mélanome bronchique 

Cancer de l’œsophage 

Sarcome pariétal 


Tumeurs bénignes 


Tumeur carcinoïde 
TOTAL 


7 
(ES 
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Tumeurs carcinoïdes 


Les tumeurs carcinoïdes constituent également une cause 
particulière d’hémoptysie en raison de leur hypervascula- 
risation (voir fig. 18-21), de leur caractère le plus souvent 
endobronchique et de leur bon pronostic dans leur forme 
typique. L’hémoptysie est le second symptôme révélateur 
après l’obstruction bronchique [147]. Par ailleurs, cette 
tumeur peut entraîner des accidents lors des biopsies et cer- 
tains pratiquent une embolisation préventive avant biopsie. 
L'importance de leur prise de contraste ne doit pas les faire 
confondre avec une MAVP sur une reconstruction en projec- 
tion des intensités maximales (MIP). Il est important de voir 
que cette prise de contraste est visualisée au temps artériel 
systémique et non au temps artériel pulmonaire, ce qui peut 
très bien être décelé par les différents temps d’une angio- 
graphie par résonance magnétique (ARM) [86] ou avec un 
angioscanner au temps artériel pulmonaire et aortique (voir 


fig. 18-21c,d). 


Autres masses endobronchiques, tumorales 
ou pseudo-tumorales 


En excluant les tumeurs déjà décrites, les masses endobron- 
chiques sont nombreuses à pouvoir être responsables d’hé- 
moptysies. Signalons la possibilité d’'hémoptysie sur hamarto- 
chondrome bronchique [125], pseudo-tumeur inflammatoire 
à type de granulome plasmocytaire [93, 134], schwan- 
nome [31], voire lipome [116]. 


Tuberculose 


Passée au second plan, voire au dernier pour certains 
pays [66], pour les hémoptysies de type « symptôme », elle 
garde une place importante pour les hémoptysies graves et 
curables, allant de 17 à 100 % selon les pays [49, 53, 83, 105, 
130, 157]. Associée aux DDB paracicatricielles dont elle est 
responsable et avec lesquelles elle est parfois rassemblée [94], 
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elle est responsable de plus de la moitié des hémoptysies 
réclamant un traitement endovasculaire. 


Formes actives 


Les formes actives, ulcérocaséeuses, sont aisément suspectées 
sur la radiographie du thorax, par l'association d'images cavi- 
taires apicales et de micronodules alvéolaires en périphérie. 
La présence du bacille de Koch (BK) dans les sécrétions bron- 
chiques confirme le diagnostic. Elles peuvent donner des sai- 
gnements menaçants et, s’il est classique de dire que la mise en 
route rapide du traitement peut parfois suffire à tarir le saigne- 
ment en diminuant le processus inflammatoire source de l’an- 
giogenèse bronchique, lembolisation peut permettre de passer 
un cap difficile, sans récidive ultérieure [83]. On tente, avant 
le geste interventionnel, de faire le diagnostic de son méca- 
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nisme : hypervascularisation systémique sur granulome évo- 
lutif, le plus fréquemment, ou atteinte artérielle pulmonaire à 
type de faux anévrisme de Rasmussen [90, 124] (fig. 18-23). 


Formes inactives 


Elles sont fréquemment à l’origine d’hémoptysies graves, 
par le biais de lhypervascularisation systémique bron- 
chique ou extrabronchique [157]. À l’origine du saigne- 
ment, il faut évoquer en premier lieu une réactivation de la 
tuberculose, mais le saignement est le plus souvent en rap- 
port avec des bronchectasies paracicatricielles ou avec des 
lésions fibrocicatricielles. Ailleurs, lhémoptysie est due à 
une colonisation aspergillaire d’une caverne détergée, à un 
cancer sur cicatrice, exceptionnellement avec une broncho- 
lithiase [36]. La rupture d’un faux anévrisme de Rasmussen 





Fig. 18-23 Patiente âgée de 31 ans, enceinte (32 SA). Elle est admise pour une hémoptysie de 500 mL. Elle est dyspnéique et fébrile. 


Un angio-TDM volumique est pratiquée. 


(a) Coupe axiale en fenêtre parenchymateuse montrant des micronodules disséminés aux deux champs pulmonaires. (b) Coupe axiale en fenêtre médiastinale 
montrant une condensation sans réelle nécrose. (c) Une artériographie bronchique avec embolisation d’un tronc broncho-intercostal est effectuée. Présence de 
BAAR au direct : un traitement anti-tuberculeux est entrepris. Récidive du saignement 4 semaines plus tard : une deuxième angio-TDM volumique est pratiquée. 
(d) Coupe dans le plan axial en fenêtre parenchymateuse montrant une amélioration de l'atteinte nodulaire parenchymateuse. (e) Coupe dans le plan axial en 
fenêtre médiastinale montrant l'apparition d’un faux anévrisme (flèche) dans la condensation basale droite. (f) Angiographie de l'artère pulmonaire droite de profil 


montrant le faux anévrisme (flèche). (g) Contrôle angiographique après occlusion de l’artère porteuse du faux anévrisme avec deux ressorts Nester® de 4mm de 


diamètre et de 14cm de longueur chacun. 
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(og 


@ | : ne : ; 
est rare à ce stade mais doit être evoquee systématiquement 


= dès lors qu'aucune des causes précédentes n’est décelée. 


Rappelons qu’une image en grelot sur une radiographie 
standard peut correspondre à un aspergillome, à un caillot 
ou à un faux anévrisme de Rasmussen. La comparaison à 
des clichés antérieurs apporte des éléments pour un asper- 
gillome si l’on voit initialement s’épaissir les parois de la 
caverne qui se rétracte, puis apparaître l’image en grelot. Au 
contraire, la visualisation d’une simple caverne détergée est 
en faveur de la formation récente d’un caillot. Le scanner 
spiralé avec injection est le meilleur examen pour objecti- 
ver un faux anévrisme. 


Dilatations des bronches 


C’est une cause très fréquente d’'hémoptysie, évaluée de 1 à 62 % 
des cas, en moyenne 13 à 18 % selon que l’on considère le tout- 
venant ou les hémoptysies graves (voir tableaux 18-3 à 18-6). 
Dans ce dernier groupe, leur proportion est plus importante 
après 1990 qu'avant (24,6 versus 13 % ; p < 0,01). La variation 
tient à la nature des investigations réalisées pour leur recherche 
et à la sélection ou non dans ce groupe des DDB « maladies », 
avec exclusion des DDB survenant sur séquelles fibreuses, le 
plus souvent post-tuberculeuses mais aussi sur sarcoïdose. Dans 
une série personnelle de 767 patients avec une hémoptysie mas- 
sive, 20,7 % avaient une DDB (Tableau 18-9). Certains classent 
les mucoviscidoses à part [37] ; à l'inverse, d'anciennes publi- 
cations y associaient les simples bronchites. Les DDB n'étant 
décelables que dans 15 % des cas en radiographie standard, la 
TDM en coupes fines constitue le meilleur moyen de diagnostic 
positif. Celle-ci permet également de réaliser un diagnostic topo- 
graphique distinguant les formes diffuses des formes localisées, 
éventuellement justiciables d’un traitement chirurgical. L’acqui- 
sition en ATDMV rend possibles actuellement des reconstruc- 
tions tridimensionnelles basées sur le mini-MIP (projection des 
intensités a minima) ou sur le « rendu de volume » qui permet- 
tent d'obtenir des images bronchographiques. Dans le déclen- 
chement des hémoptysies, il faut insister sur le rôle favorisant 
des poussées de surinfection et sur le caractère préventif d’une 
bonne prise en charge des DDB. Citons ici le cas particulier de 


Tableau 18-9 
Étiologies des patients hospitalisés à l'hôpital Tenon pour une 
hémoptysie massive entre juin 1995 et mai 2009. 


Étiologies 
DDB 


Paratger Le Site 





www.lemanip.com 


la mucoviscidose qui peut être source d’hémoptysies graves chez 
des enfants ou des adultes jeunes peu candidats à une résection 
locale. Ces cas semblent pouvoir bénéficier avec un succès immé- 
diat (95 %) d’une embolisation bronchique, même si celle-ci doit 
être répétée ultérieurement dans un peu plus de la moitié des 
cas [9]. Certains ont d’ailleurs montré que des embolisations 
précoces chez ces patients diminuaient le risque d’hémoptysie 
massive et les exacerbations pulmonaires, amélioraient la qualité 
de vie de façon significative, sans complication évidente par rap- 
port à un groupe traité uniquement médicalement [6], et sans 
effet délétère sur la fonction respiratoire. En cas de tuberculose 
séquellaire ou au cours des sarcoïdoses, l'existence même de 
DDB paracicatricielles est un facteur de saignement, et pour la 
sarcoïdose un facteur de mauvais pronostic [99] nécessitant en 
soi un traitement adapté, éventuellement chirurgical. En cas de 
séquelles de tuberculose, incluant les DDB, il a été montré que 
la chirurgie était de meilleur pronostic si elle était réalisée après 
arrêt de l’hémoptysie par embolisation bronchique. 


Bronchite chronique 


Après avoir éliminé un cancer, une tuberculose ou des DDB, 
force est de constater que parfois seule une bronchite chro- 
nique est retrouvée à l’origine de l’hémoptysie [111]. Pour Haro 
Estarriol et al. en Espagne [66], sur 752 cas d’hémoptysie, cette 
étiologie atteint 19,8 %, venant juste après le cancer (28 %) 
et avant les DDB (14,5 %), la tuberculose active (1,7 %) ou 
séquellaire (4 %) venant loin derrière. Notons qu'il ne s’agissait 
pas d’'hémoptysie de grande abondance. Là aussi, les facteurs 
infectieux jouent un rôle important, mais le caractère sous- 
muqueux des artères bronchiques, chez ces patients, pourrait 
également jouer un rôle dans la survenue des hémoptysies. Par 
ailleurs, il convient de surveiller le patient par examen TDM 
pour rechercher l'apparition d’un éventuel cancer non indivi- 
dualisable initialement. 


Étiologies infectieuses 
(non tuberculeuses) 


Elles sont représentées par les pneumopathies bactériennes,= 
les mycoses et les parasitoses. 


Pneumopathies bactériennes 


Ce sont surtout des pneumopathies nécrosantes, d'évolution 
aiguë ou subaiguë (gangrène pulmonaire), voire chronique. Cer- 
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taines ont pu donner lieu à de petites hémoptysies « sentinelles » = 


avant une hémoptysie massive. Une étiologie récemment décrite 
est celle de la pneumopathie nécrosante due à un Stapylococ- 
cus aureus particulier, sécréteur de la leucotoxine de Panton- 
Valentine et source d’une large mortalité par hémoptysie chez des 
sujets jeunes sans immunodépression [15]. Les séquelles fibreuses 
des pneumopathies bactériennes sont également susceptibles de 
saigner. Des germes à croissance lente, comme Actinomyces israe- 
li, sont aussi responsables d'images cavitaires et d’hémoptysies 
qui peuvent être traitées par embolisation bronchique, puis anti- 
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biothérapie adaptée si besoin après ponction transthoracique à 
visée diagnostique ; le diagnostic n’est cependant parfois fait que 
sur la pièce de lobectomie [78]. Les pneumopathies virales ou 
à germes apparentés, en particulier Chlamydia psittaci, sont plus 
rarement en cause. Les pneumopathies virales (virus d’Epstein- 
Barr, Hantavirus), comme les leptospiroses, sont plutôt respon- 
sables d'hémorragies intra-alvéolaires dont le traitement est très 
différent des hémoptysies d’origine bronchique. 


Mycoses 


Les mycoses sont surtout représentées en France par les 
atteintes aspergillaires. 


Aspergillome 


Truffe mycélienne développée sur des lésions cavitaires pré- 
existantes, le plus souvent séquellaire de tuberculose, il siège 
donc en règle à l’apex. Plus rarement, il s’agit de la colonisa- 
tion d’une DDB, d’une cavité de pneumoconiose ou de sar- 
coïidose. Son aspect radiologique est souvent évocateur avec 
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l'image de grelot intracavitaire et son croissant aérique sus- 
jacent, parfois mieux visible en TDM où l’image intracavitaire 
apparaît mobile en décubitus dorsal puis ventral. Il est source 
d’une importante hypervascularisation systémique à la fois 
bronchique et non bronchique, surtout sur séquelle de tuber- 
culose. Lors de l’hémoptysie, l’embolisation permet de la stop- 
per, mais l’exérèse chirurgicale associée au traitement antifun- 
gique est ensuite le meilleur traitement pour éviter la récidive 
(fig. 18-24). Chez les patients inopérables, certains proposent 
des traitements locaux par voie percutanée sous scanner, avec 
injection à l'aiguille fine d’une pâte faite d'amphotéricine B, de 
lipiodol et de cire [59, 115]. Nous verrons que le pronostic 
des hémoptysies sur aspergillome compliquant une sarcoïdose 
fibreuse excavée est mauvais si la résection est impossible. 


Aspergillose invasive 


C’est également une source d’hémoptysie, quasi exclusive- 
ment chez l’immunodéprimé et en particulier chez l’apla- 
sique. Elle réalise un ou plusieurs foyers de gangrène pulmo- 





Fig. 18-24 Un patient âgé de 65 ans est suivi pour des séquelles de tuberculose ; il est hospitalisé pour une hémoptysie de 300 mL. 
(a) Radiographie thoracique de face montrant une destruction du lobe supérieur droit avec une cavité contenant un grelot (flèches) correspondant à un 
aspergillome. (b) Coupe TDM dans le plan axial en fenêtre médiastinale montrant le grelot et une artère bronchique (flèche) naissant du toit de l’arc aor- 
tique. (c,d) Reconstruction dans le plan coronal en fenêtre parenchymateuse et médiastinale montrant la déformation thoracique et le grelot dans la cavité. 
(e,f) Cathétérisme difficile en utilisant une sonde coronaire gauche (ALT) ; l’opacification (e) montre l’hypervascularisation bronchique majeure autour de l’as- 
pergillome. Le contrôle après embolisation avec des particules et occlusion avec des ressorts (f) objective la dévascularisation complète. 
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naire par envahissement d’une branche artérielle pulmonaire 

de taille variable. L’hémoptysie survient en règle au moment 
de la sortie d’aplasie [62], lors de l'apparition de l’excava- 
tion de l’opacité nodulaire ou de la pseudo-masse parenchy- 
mateuse. La proximité de l'artère pulmonaire sur la TDM- 
VMD ou sur l'ARM doit faire craindre une récidive fatale et 
conduire à un traitement chirurgical s’il est possible ; celui-ci 
doit rester économe dans la zone de résection mais permettre 
le contrôle de l’artère pulmonaire [12]. Il semble que cette 
chirurgie soit plutôt source de moins de complications que 
la chirurgie de l’aspergillome classique [3]. Certains préco- 
nisent un traitement local percutané comme pour l’asper- 
gillome [149]. 


Aspergillose semi-invasive ou nécrotique 


Elle peut être rapprochée de l’aspergillose invasive quant au 
mécanisme de l’hémoptysie. 


Autres mycoses 


Les mucormycoses sont à rapprocher des aspergilloses ; elles 
surviennent chez l’immunodéprimé et le diabétique. Elles 
peuvent être cause d’hémoptysies fatales par atteinte artérielle 
pulmonaire ou systémique. La pneumocystose, actuellement 
classée dans les mycoses, est une cause rare d’hémoptysie, 
décrite dans une forme cavitaire chez un patient atteint du 
SIDA [107]. Chez ces malades, les autres causes infectieuses 
habituellement responsables d’hémoptysie doivent être 
d’abord évoquées — tuberculose, pneumopathie nécrosante, 
aspergillose, mycobactériose atypique, cytomégalovirose —, 
mais aussi les causes non infectieuses tels le sarcome de 
Kaposi et le cancer bronchique. Notons qu’une pneumocys- 
tose cavitaire guérie peut faire le lit d’un aspergillome, lui- 
même responsable d’'hémoptysie [64]. La cryptococcose peut 
être source de crachats hémoptoïques. L’histoplasmose [1381], 
la coccidioidomycose et la blastomycose sont des mycoses 
d'importation également responsables d’hémoptysie ; elles se 
rencontrent surtout en Amérique. 


Parasitoses 


Elles peuvent donner lieu à des hémoptysies, en particulier 
les kystes hydatiques remaniés ou en cas de rupture [67] : 
cette étiologie représente 9,3 % des cas d’hémoptysie à l’ad- 
mission dans un hôpital marocain [4]. Elle est peu signalée en 
France. La paragonimose, très répandue en Asie, en Afrique et 
en Amérique [148], serait une cause fréquente d’hémoptysie 
en Extrême-Orient et en Indonésie. 


Mycobactérioses atypiques 


Les mycobactérioses atypiques donnant le même type de 
lésion parenchymateuse que la tuberculose, il n’est pas éton- 
nant qu’elles puissent être source d’hémoptysie. Celles-ci 
surviennent dans 31 à 59 % des cas [56, 151]. En cas de 
surinfection d’une ancienne cavité tuberculeuse par Myco- 
bacterium xenopi, on peut faire discuter le rôle respectif des 
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séquelles de tuberculose et de la mycobactériose atypique 
surajoutée devant l'apparition d’une hémoptysie massive. 
M. kansasii est la mycobactérie atypique qui se rapproche 
le plus du bacille de Koch dans son expression. Une étude 
comparative montre qu’elle est plus souvent responsable 
d'hémoptysie que la tuberculose à la phase aiguë [46]. Les 
cavités qu’il crée peuvent aussi se compliquer d’aspergillome. 
Quant à M. avium intracellulare, il peut être responsable d’hé- 
moptysie chez l’immunodéprimé, mais c’est surtout lorsqu'il 
vient coloniser des DDB chez une femme âgée atteinte de 
maladie de Lady Windermer qu'il est associé à des hémop- 
tysies [139]. 


Autres causes bronchopulmonaires 


Pneumoconioses 


Elles sont dominées par la silicose, malgré son déclin. La 
pneumoconioses peut encore être à l’origine d’hémoptysie, 
soit par le biais d’une hypervascularisation systémique où il 
est même décrit des anévrismes artériels bronchiques [58], 
soit par atteinte artérielle pulmonaire lors de la liquéfaction 
ischémique des masses silicotiques. Ces cavités peuvent éga- 
lement être colonisées par de l’Aspergillus, avec les mêmes 
eftets néfastes [84]. 


Endométriose bronchopulmonaire 


Elle correspond à la présence de tissu similaire à l’'endomètre 
au niveau des bronches ou du parenchyme pulmonaire. C’est 
une affection rare puisque 85 cas seulement ont été publiés 
dans la littérature [96], plus rare que l’'endométriose pleu- 
rale, responsable de pneumothorax et d’hémothorax cata- 
méniaux [85]. Elle se traduit par des hémoptysies de rythme 
strictement cataménial, au début des menstruations [29|. 
Elle s'associe éventuellement à une endométriose pelvienne. 
Le diagnostic repose avant tout sur la clinique, l’imagerie et 
lendoscopie qui peut mettre en évidence des lésions endo- 
bronchiques à type de plaques pourpres. La radiographie 
du thorax est peu spécifique : elle peut être normale, mon- 
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ou multiples, voire des images kystiques. Ces images sont 
précisées par l'examen TDM [121]. Le caractère transitoire 
et récidivant des images est évocateur. Les hémoptysies et 
les images disparaissent sous traitement hormonal mais 
beaucoup proposent une résection atypique vidéo-assistée 
qui permet d'éviter les inconvénients de cette hormonothé- 


rapie [77]. 


Splénose thoracique 


La splénose thoracique ou autotransplantation post- 
traumatique de tissu splénique a été décrite à l’origine d’hé- 
moptysie par hypervascularisation systémique. Dans ce cas, 
il semble qu'il faille préférer une cure chirurgicale à l’em- 
bolisation pour éviter la nécrose du tissu splénique ecto- 
pique [34]. 
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Maladies systémiques Artérites inflammatoires 
& 
Srcolose Maladie de Behcet et syndrome 


Elle peut être source d’hémoptysies graves, deuxième 
cause de mortalité après l'insuffisance respiratoire chez les 
patients suivis pour une sarcoïdose. Il s’agit habituellement 
de sarcoïdose évoluée, fibreuse, mais elle peut être respon- 
sable d’hémoptysie dans des formes aiguës granulomateuses 
par hypervascularisation systémique [20, 97, 152]. Dans 
les formes fibreuses ou périhilaires pseudo-tumorales fibro- 
santes, les hémoptysies peuvent être dues aux bronchecta- 
sies de traction qui y sont associées [99] ou à l'apparition de 
lésions cavitaires en rapport avec une nécrose aseptique et 
qui peuvent être colonisées par une mycobactérie atypique 
ou l’Aspergillus. Les hémoptysies peuvent alors avoir deux 
substratums, voire les deux associés : une hypervascularisa- 
tion systémique des lésions ou une érosion de l'artère pulmo- 
naire au contact de la cavité, surtout si l’aspergillose devient 
semi-invasive [42, 152]. D’autres mécanismes sont suggérés 
dans la littérature : la vascularite sarcoïdienne atteignant les 
artères pulmonaires ou les hémorragies intra-alvéolaires. Sur 
le plan thérapeutique, les hypervascularisations systémiques 
justifient une embolisation bronchique [20, 97, 152] et un 
traitement médical (corticothérapie), en cas de granuloma- 
tose évolutive. L’échec de cette procédure ou le contexte, 
étayé par un examen TDM avec injection pour étude arté- 
rielle pulmonaire, doit pouvoir orienter vers une chirur- 
gie de résection localisée si celle-ci est possible car, dans 
ce cas, le pronostic de l’hémoptysie est très sombre [97]. 
En cas d’'hémoptysies difficilement contrôlables sur une 
cavité colonisée par l’Aspergillus, d'échec d'embolisation et 
de chirurgie difficilement envisageable, les récidives mor- 
telles ont conduit à des essais de traitement locaux (voir plus 
haut) [59]. 


Hémorragie intra-alvéolaire 


C'est le plus souvent la cause de l’hémoptysie au cours des 
maladies systémiques. Le tableau commun est celui d’hémo- 
ptysies associées à une insuffisance respiratoire, à un syndrome 
alvéolaire radiologique diffus et à une anémie ferriprive [40]. 
L’hémorragie intra-alvéolaire est en règle de mauvais pronos- 
tic ; elle peut être inaugurale ou marquer une poussée évolutive 
de la maladie sous-jacente. Les principales affections en cause 
sont les pathologies auto-immunes : maladie à anticorps anti- 
membrane basale (syndrome de Goodpasture), les vascularites 
à anticorps anticytoplasme des neutrophiles (ANCA) incluant 
la granulomatose de Wegener (c-ANCA) et la micropolyan- 
géite (p-ANCA). Les autres pathologies sont les connectivites 
et, en premier lieu, le lupus érythémateux disséminé. On peut 
en rapprocher l’hémosidérose pulmonaire primitive, diagnos- 
tic d'exclusion, ou les hémorragies intra-alvéolaires liées à une 
maladie cœliaque ou à une intolérance au lait de vache. Une 
étiologie récente et de fréquence croissante correspond à l’in- 
halation de cocaïne [54]. Une régurgitation mitrale peut mimer 
ce tableau [143]. 
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de Hughes-Stovin 


Les artérites inflammatoires touchant les artères pulmonaires 
de gros calibre sont surtout représentées par la maladie de 
Behçet. Celle-ci, caractérisée par une aphtose bipolaire buc- 
cogénitale et une atteinte oculaire, se complique d’anévrismes 
artériels pulmonaires et de thromboses pulmonaires, essen- 
tiellement chez l’homme et dans le début de son évolu- 
tion [95]. Très proche, voire assimilé, il faut citer le syndrome 
de Hughes-Stovin [89] qui a été décrit comme des anévrismes 
artériels pulmonaires et des thromboses veineuses profondes 
des grosses veines, dont les veines caves [8]. Dans ces deux 
syndromes, les hémoptysies sont une cause fréquente de mor- 
talité, essentiellement par rupture des anévrismes en intra- 
bronchique. Ces lésions sont également le siège d’une hyper- 
vascularisation systémique [70]. Devant cette menace de 
rupture des anévrismes artériels pulmonaires, certains propo- 
sent un traitement conservateur médical par corticothérapie 
et traitement immunosuppresseur qui sont susceptibles de 
faire totalement disparaître des anévrismes multiples en fai- 
sant céder les hémoptysies [2] ; d’autres, devant la possibilité 
de récidive fatale, proposent la chirurgie ou la vaso-occlusion 
artérielle pulmonaire [21]. Parmi les causes plus rares d’hé- 
moptysie sur ce terrain, on rapporte l’'embolie pulmonaire soit 
à partir d’une thrombose de l'oreillette droite, soit par une 
artérite pulmonaire, voire la rupture d’un anévrisme de l'aorte 
descendante. L’attitude dans notre centre est de traiter uni- 
quement l’anévrisme à l’origine du saignement identifié par 
l'examen ATDMV et de traiter les autres anévrismes médi- 
calement avec une surveillance étroite. En cas d'absence de 
modification ou de progression de la taille de ces anévrismes, 
nous proposons une vaso-occlusion ou une chirurgie. 


Maladie de Takayashu 


Les autres artérites pulmonaires comme la maladie de 
Takayashu ou les autres artérites à cellules géantes donnent 
plutôt des sténoses et des thromboses que des anévrismes. Les 
hémoptysies d’origine artérielle pulmonaire y sont plus rares ; 
en revanche, les hémoptysies peuvent venir de la compen- 
sation artérielle systémique. Notons que cette dernière com- 
porte plus fréquemment que dans les autres cas des afférences 
provenant des artères coronaires [45]. 


Amylose 


L’amylose peut être une pathologie diffuse ou une maladie 
localisée à l'arbre trachéobronchique [22]. La forme diffuse 
secondaire à des DDB disséminées et sévères est actuellement 
rare. Dans ce cas, ce sont les DDB qui sont responsables des 
hémoptysies. La forme trachéobronchique a pour symptôme 
fréquent des hémoptysies de petite abondance qui en règle 
orientent vers la recherche d’une néoplasie. Les hémoptysies 
peuvent être en rapport avec l'atteinte alvéolaire, avec une infil- 
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ration des vaisseaux ou surtout une atteinte de la muqueuse 

trachéobronchique. Dans ce dernier cas, un traitement endo- 
bronchique avec résection de la lésion peut suffire à faire céder 
les hémoptysies. On peut de ce point de vue en rapprocher 
l'atteinte bronchique de la trachéobronchopathie ostéochon- 
droplastique [106]. Une dernière étiologie plus anecdotique 
des hémoptysies dans le cadre de l’'amylose est l'hémoptysie 
d'effort par atteinte cardiaque amyloïdienne [74]. 


Hémoptysies d’origine 
cardiovasculaire 


Origine cardiaque 


Une origine cardiaque est évoquée lors de la survenue des 
hémoptysies à l'effort. 


Rétrécissement mitral 


C'est une cause classique parmi les cardiopathies rhumatis- 
males où l’hémoptysie est présente dans la moitié des cas. Les 
hémoptysies y sont souvent de petite abondance et favorisées 
par une grossesse, en rapport avec un subœdème pulmonaire. 
Elles peuvent être aussi dramatiques, par rupture d’une varice 
bronchique, la dilatation des veines bronchiques étant due à 
la transmission de l’hyperpression veineuse pulmonaire par 
l'intermédiaire des anastomoses veineuses de Lefort. Il peut 
aussi s'agir de rupture de varices pulmonaires [51]. On en 
rapproche l’obstruction de prothèses mitrales [112], les obs- 
tructions par thrombus ou myxome de l'oreillette et les sté- 
noses des veines pulmonaires, congénitales ou par maladie 
veino-occlusive ou fibrose médiastinale. Un envahissement de 
l'oreillette par une tumeur maligne est aussi une origine pos- 
sible. À l'inverse, signalons ici à nouveau la description d’une 
hémorragie intra-alvéolaire sur fuite mitrale occulte [143]. 


Insuffisance ventriculaire gauche 


Elle peut être à l’origine d’œdèmes pulmonaires hémorra- 
giques mais aussi d’une hypervascularisation de la muqueuse 
bronchique. Des hémoptysies graves sont possibles [102]. 


Cardiopathies congénitales 


Elles peuvent être à l’origine d’hémoptysies par de multiples 
mécanismes, qu'il s'agisse d’une sténose pulmonaire ayant 
conduit à la formation physiologique ou chirurgicale de 
shunts systémopulmonaires ou de cardiopathie source d’une 
hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) voire, après évolu- 
tion, d’un syndrome d’'Eisenmenger (HTAP avec shunt droite- 
gauche). Il s’agit essentiellement des atrésies pulmonaires à 
septum ouvert ou fermé, de la tétralogie de Fallot [61], de 
la transposition des gros vaisseaux, des hypoplasies pulmo- 
naires avec ou sans retour veineux pulmonaire anormal, de 
ventricule droit à double issue, de ventricule unique, de com- 
munication interventriculaire ou interauriculaire. 
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Origine artérielle pulmonaire 


L'origine artérielle pulmonaire est actuellement de mieux en 
mieux reconnue chez l'adulte, dominée par l’embolie pulmo- 
naire en nombre. Nous ne reprendrons pas ici les maladies 
systémiques à tropisme artériel pulmonaire. 


Embolie pulmonaire 


L’embolie pulmonaire peut en effet être à l’origine d’hémopty- 
sies dont le mécanisme n’est pas univoque. À la phase aigué, 
il s'agit surtout de crachats hémoptoïques noirâtres en rapport 
avec une nécrose tissulaire sur embolie distale (infarctus). 
Plus tardivement, elles sont en rapport avec une hypervascula- 
risation systémique en iso-courant de suppléance, sur embolie 
proximale [25]. Le débit de cette circulation peut actuellement 
être appréhendé par IRM [100]. Cette hypervascularisation 
systémique peut venir du circuit non bronchique, par voie 
transpleurale, en raison de fréquents épanchements pleuraux 
initiaux. Ces hémoptysies sont rarement graves, mais elles ont 
pu amener certains auteurs à l’'embolisation malgré le risque 
d’ischémie par dévascularisation complète [7]. 


Anévrismes artériels pulmonaires 


Les anévrismes artériels pulmonaires congénitaux dans le 
cadre de la maladie de Marfan ou d’Ehlers-Danlos sont plus 
fragiles et plus susceptibles de se rompre que les anévrismes 
artériels pulmonaires idiopathiques. 


Agénésies pulmonaires 

Elles sont source d’une hypervascularisation systémique 
majeure, remplaçant la vascularisation pulmonaire et poten- 
tiellement source d’hémoptysies importantes. Une revue de 
la littérature reprenant 108 cas montre que les hémoptysies 
surviennent dans 20 % des cas [145]. 


Fistules artérioveineuses pulmonaires 


Isolées ou dans le cadre de la maladie de Rendu-Osler, elles 
peuvent entraîner des hémoptysies abondantes par rupture 
intrabronchique. Il peut exister une hypervascularisation, 
systémique venant nourrir l’anévrisme artérioveineux pul- 
monaire dont l’embolisation fait céder l’hémoptysie, mais 
il est parfaitement admis actuellement que le traitement 
préventif doit porter sur la fistule artérioveineuse pulmo- 
naire avec vaso-occlusion de la terminaison de l'artère pul- 
monaire afférente (fig. 18-25). Dans la maladie de Rendu- 


Osler, des hémoptysies peuvent aussi être en rapport avec 
[sl 


des télangiectasies de la muqueuse bronchique. 


Hypertension artérielle pulmonaire 


L’'HTAP sévère pourrait être à l’origine d’hémoptysies. Dans les 
HTAP primitives, on trouve ce symptôme dans 13 % des cas et il 
reste dans la majorité des cas d'importance modérée. Nous avons 
vu la possibilité d’hémoptysie dans les HTAP secondaires pos- 
temboliques, ayant pour origine la vascularisation systémique. 
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Fig, 18-25 Hémoptysie de 500 mL en une fois chez un patient aux antécédents de saignement digestif chronique et recrudescence 


des épistaxis. 


(a,b) L’angio-TDM volumique thoracique montre plusieurs malformations artérioveineuses pulmonaires (MAVP) dont une était entourée par une condensa- 
tion alvéolaire (a) localisant la MAVP à l’origine du saignement. La reconstruction dans le plan coronal oblique (b) montre la malformation avec l'artère affé- 
rente (tête de flèche) et la veine efférente (flèche). La MAVP à l’origine du saignement a été traitée en urgence, et les trois MAVP restantes ont été traitées 3 jours 
plus tard. (c) Opacification de la MAVP basale droite à l’origine du saignement ; notez la présence d’une artère d'ancrage (flèche) et la proximité du cathéter 
porteur (tête de flèche) et de la sonde pour avoir un appui suffisant lors du largage des ressorts. (d) Contrôle montrant l’occlusion complète de la MAVP. 


Anévrismes artériels bronchiques 


Ce sont le plus souvent des anévrismes d’hyperdébit dans 
le cadre d’une hypervascularisation systémique majeure et 
ancienne. Il peut s'agir d’anévrisme artériel bronchique myco- 
tique au cours d’une septicémie ; un cas a été décrit sur prothèse 
aortique à Staphylococcus epidermidis [136], avec arrêt de l’hé- 
moptysie après embolisation. Ailleurs, il faut noter que dans des 
hémoptysies graves, apparemment cryptogénétiques, on visua- 
lise sur les pièces d’exérèse des malformations à type de trajet 
sous-muqueux des artères bronchiques qui peuvent s’ulcérer ou 
se rompre dans les bronches [122]. Cet aspect fait évoquer le 
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syndrome de Dieulafoy décrit au niveau de la muqueuse diges- 
tive. Les anévrismes peuvent ailleurs être macroscopiques, poly- 
poides, faisant saillie ou obstruction dans la bronche, exposant à 
des accidents mortels de biopsie bronchique [108]. 


Anévrismes des gros vaisseaux 


Ils peuvent être à l’origine d’hémoptysies par fissuration ou 
rupture dans le parenchyme pulmonaire, alors responsables 
d'hémoptysies massives, voire foudroyantes. On décrit ainsi 
des ruptures d’anévrismes sous-claviers et des fistules aorto- 
bronchiques, qui seraient fréquentes, représentant 15 % des 
hémoptysies graves selon Jounieaux et al. [81]. Ces fistules 
ou ruptures peuvent se voir après correction chirurgicale 
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d'anomalies aortiques congénitales [55], en cas d’aortite 
tuberculeuse [32] ou d’anévrisme mycotique [140]. 


Séquestrations pulmonaires 


Elles sont parfois responsables d’hémoptysie. Elles le sont 
surtout dans les types qui communiquent avec l'arbre bron- 
chique et susceptibles de se surinfecter : séquestration intralo- 
baire, types II et III de Pryce. Leur traitement est chirurgical ; 
dans les formes purement vasculaires (type 1), une embolisa- 
tion peut être envisagée [23, 28, 119] (fig. 18-26). 


Hypertension portale 


C’est une origine exceptionnelle d’hémoptysie, par l’intermé- 
diaire d’un shunt splénobronchique acquis. 


Hypertension artérielle systémique 


Elle n’est habituellement pas incriminée dans la genèse des 
hémoptysies ; néanmoins, le contrôle d’une hypertension 
artérielle lors d’une hémoptysie d’origine systémique est pri- 
mordial pour contrôler cette dernière. Dans un cas d’hyper- 
tension artérielle maligne, elle a été jugée responsable d’une 
hémorragie intra-alvéolaire [72]. 





Fig. 18-26 Hémoptysie de 100 mL ; une angio-TDM volumique 
est pratiquée. 

(a) Reconstruction dans le plan coronal en MIP fin de 15mm montrant une 
artère systémique à destination lobaire inférieure droite (flèche noire) asso- 
ciée à un retour veineux pulmonaire anormal (flèche blanche) vers la veine 
cave inférieure correspondant à un syndrome de Cimeterre. (b) Angiogramme 
sélectif de l'artère séquestrante naissant de l’aorte abdominale. (c) Contrôle 
après occlusion avec des ressorts. 
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Hémoptysies avec troubles 
de l’hémostase 


Les troubles de l’hémostase héréditaires ou acquis, les traite- 
ments anticoagulants ou thrombolytiques et les anti-agrégants 
plaquettaires sont susceptibles d'entraîner des hémoptysies, 
mais il faut toujours rechercher une cause organique sous- 
jacente ayant favorisé le saignement. Les greffés pulmonaires 
ont un risque accru de saignement en cours d’endoscopie, 
sans que l’on puisse démontrer le rôle d’une anomalie de la 
coagulation. À l'inverse, en cas d’hémoptysie chez un greffé 
rénal, l'existence d’un trouble de la coagulation ou d’une uré- 
mie est un facteur de mauvais pronostic [82]. 

Signalons à nouveau ici, comme cause de diathèse hémor- 
ragique, la leptospirose, responsable d’hémoptysie dans 22 % 
des cas [39]. Cependant, les mécanismes des hémoptysies 
observées sont multiples [44] avec, on l’a vu, possibilité d’at- 
teinte de la barrière alvéolaire. 


Hémoptysies d’origine traumatique 


Les principales causes d’hémoptysie sont les suivantes : 

— les plaies pénétrantes pulmonaires ; 

— les contusions pulmonaires avec ou sans hématome ; 

— les ruptures bronchiques ; 

— les causes iatrogènes, ponctions et drainages pleuraux avec 
pénétration pulmonaire accidentelle ; 

— les biopsies transbronchiques et ponctions transpariétales 

sous IDM. 

Ces hémoptysies sont rarement graves, sauf en cas de blessure 
accidentelle d’un gros vaisseau ; la compression prolongée de la 
paroi trachéale au cours des intubations prolongées ou par un 
ballonnet trop gonflé ou par la canule de trachéotomie peut être 
responsable d’une fissuration du tronc artériel brachiocéphalique 
dans la trachée. La survenue du saignement lors de la déflation 
du ballonnet doit faire évoquer le diagnostic. On peut en rap- 
procher les complications de trachéotomie par dilatation [114]. 

Le cathétérisme par sonde de Swan-Ganz peut être source 
d’une nécrose pariétale de l'artère pulmonaire avec, dans un 


O 


second temps, rupture et hémoptysie. Cet accident, réputé" "= 


mortel dans 50 % des cas, peut être à l’origine d’un faux ané- 
vrisme artériel pulmonaire, sur une branche segmentaire, très 
bien mise en évidence par TDM-VMD, conduisant à une vaso- 
occlusion pulmonaire [52]. 


responsables d’hémoptysies, même après extraction, par cor- 
rosion. Cela est décrit avec les comprimés de sulfate ferreux. 


Certains corps étrangers trachéobronchiques peuvent être D: 
E 


Hémoptysies cryptogéniques 


ou « idiopathiques » 


La fréquence est variable selon les séries et les moyens mis en 
œuvre pour rechercher une étiologie, avec une moyenne de 
15 %, [135], sans variation notable entre le tout-venant (2 à 
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25 %) et les hémoptysies graves (9 à 22 %) (voir tableaux 18-3 
La 18-6). L’incidence en cours d'année varierait de la même 
manière que pour les autres hémoptysies avec un pic en mars 
(+ 32 %) et un nadir (— 30 %) en été [14]. Ce ne sont en règle 
pas des hémoptysies graves mais certains proposent de sur- 
veiller de tels patients pour rechercher l'apparition d’un can- 
cer s’il s’agit de fumeurs de plus de 40 ans [71]. 


MÉCANISMES DES HÉMOPTYSIES 
ET APPORT DE L'ANGIO-TDM 
VOLUMIQUE 


Un patient hospitalisé pour une hémoptysie pose plusieurs 
problèmes qu’il convient de résoudre rapidement pour entre- 
prendre un traitement adéquat. Aïnsi doit-on préciser la 
localisation, la gravité, la cause et le mécanisme. Les progrès 
récents de l'imagerie avec l'ATDMV rendent possible cette 
prise en charge globale et rapide permettant de répondre à 
l'ensemble de ces questions. L'ATDMV à partir de 16 barrettes 
de détecteurs permet d'explorer la totalité du volume thora- 
cique avec un bon rehaussement de l’ensemble de la vascula- 
risation thoracique (bronchique, systémique non bronchique, 
artérielle et veineuse pulmonaires) en moins de 15 secondes. 


Technique 


Visualiser les artères bronchiques et systémiques pouvant 
alimenter le thorax nécessite la réalisation d’un angioscanner 
volumique dont le champ d'exploration inclura la base du 
cou, afin d'observer les éventuelles artères systémiques venant 
des troncs supra-aortiques, jusqu'au tronc cœliaque dans 
l'objectif de visualiser l’origine des artères diaphragmatiques 
inférieures. En cas d’antécédent de cancer ORL, l’ensemble 
du cou sera inclus dans le champ d'exploration pour ne pas 
manquer un saignement d’origine sus-glottique. L’acquisition 
sera réalisée au temps aortique, au mieux déclenchée auto- 
matiquement au niveau d’une ROI (region of interest, région 
d'intérêt) placée sur laorte thoracique descendante, sur 
une coupe passant par la carène. Les délais et seuils (100 à 
150 UH) seront adaptés à la rapidité de la machine utilisée, au 
nombre de détecteurs et à la concentration en iode du produit 
de contraste utilisé. Nous utilisons habituellement le même 
produit de contraste que pour la procédure vasculaire, mais 
plus concentré en iode (Visipaque® 320) ; le seuil est de 100 à 
120 U pour un appareil 16 détecteurs et 150 pour un appareil 
64 détecteurs. Les coupes nominales seront au maximum de 
Imm. 


Lecture 


Les fenêtres parenchymateuses, reconstruites avec un filtre 
spatial, seront étudiées en premier lieu, de façon à avoir une 
idée du côté du saignement, surtout si aucune endoscopie n’a 
été réalisée (voir localisation ). La présence isolée d’une étio- 
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logie potentielle à un saignement est un élément d'orientation 
non formel mais important : dilatation de bronches, séquelles 
de tuberculose, tumeur, aspergillome, excavation. La pré- 
sence de matériel endobronchique, éventuellement associée 
à un trouble de ventilation, est aussi évocatrice. La lecture 
est alors poursuivie de façon dynamique, de base en recons- 
truction MIP de 3 mm et en fenêtre médiastinale élargie (50- 
200/500 UH), paramètres que l’on pourra modifier si besoin. 
L’exploration comportera de multiples axes : axial transverse, 
coronal, sagittal et oblique, à la fois sagittal oblique dans le 
plan de la crosse de l'aorte, mais aussi perpendiculaire au 
plan de la crosse de l'aorte. On étudiera également des plans 
coronaux obliques en bas et en avant, relativement antérieurs, 
pour visualiser de façon symétrique les artères thoraciques 
(mammaires) internes ; le trajet de celles-ci peut aussi être 
étudié de façon symétrique en axial transverse ou séparément 
en sagittal. Dans certaines formes complexes d’hypervascu- 
larisation systémique, en particulier non bronchique, des 
reconstructions 3D-VRT pourront être utiles. En cas de trans- 
fert du patient, le même type d'exploration devrait pouvoir 
être réalisé à partir du CD fourni. 


Mécanisme des hémoptysies 


Dans l’hémoptysie maladie, le sang vient de la circulation sys- 
témique dans la majorité des cas (AB et ASNB), puis de la 
circulation pulmonaire (artérielle, veineuse ou capillaire) et 
exceptionnellement des gros vaisseaux thoraciques. 

La lésion initiale à l’origine de l’inondation du comparti- 
ment aérien est souvent mal connue : rupture, nécrose, ulcé- 
ration, fissuration d’un vaisseau ou érythrodiapédèse (voir 
tableau 18-7). Plusieurs cas de figure sont possibles : les 
secteurs, vasculaire et aérien, sont normaux et l’hémoptysie 
est due à un traumatisme (balle, arme blanche, ponction) ; 
les anomalies peuvent siéger initialement au niveau du com- 
partiment vasculaire (anévrisme, dissection), au niveau du 
compartiment aérien (tumeur), ou au niveau des deux com- 
partiments. Cette dernière situation est le cas des lésions 
intraparenchymateuses (granulome, nécrose, fibrose, etc.). 

Les hémoptysies d’origine artérielle pulmonaire distale, classi- 
quement de « sang noir » émis sous une faible pression, dont 
l'interprétation est difficile, sont rarement graves. Il en va de 
même des hémoptysies par hyperpression veineuse qui sont 
moins fréquemment en rapport avec une pathologie veineuse 
pulmonaire congénitale qu'avec une cardiopathie gauche, en 
particulier un rétrécissement mitral, ou plus récemment une 
sténose veineuse pulmonaire acquise après ablation de foyer 
arythmogène. Cette hyperpression est source d’une majoration 
des shunts veineux bronchiques et pulmonaires. L’hémoptysie 
serait ici surtout le fait d’une érythrodiapédèse pulmonaire qui 
trouve sans doute là son seul mode réel d'expression. 

Peu fréquentes et de recours thérapeutique difficile sont les 
hémoptysies par rupture d’un gros tronc artériel, qu'il s'agisse de 
l'aorte ou de ses branches ou des artères pulmonaires au niveau 
du hile. On peut en rapprocher les ruptures de gros troncs 
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veineux. Dans certains cas non cataclysmiques, un traitement 

chirurgical de sauvetage peut être proposé ou, pour l'aorte, il 

y a possibilité de mise en place d’une endoprothèse couverte. 
Les hémorragies provenant des branches artérielles pulmo- 

naires (lésions traumatiques, anévrismales, ou anévrisme arté- 

rioveineux) sont justiciables d’un traitement radiologique par 
vaso-occlusion artérielle pulmonaire. Ces lésions sont largement 
moins fréquentes que les hypervascularisations systémiques. 

Ainsi, la grande majorité des hémoptysies a pour origine une 
effraction ou une érosion du réseau angiomateux d’une hypervas- 
cularisation systémique bronchique ou non bronchique. L’accident 
hémorragique est souvent déclenché par un facteur d’hyperhémie 
supplémentaire, comme une suppuration ou une greffe asper- 
gillaire. L’embolisation des artères responsables de cette hyper- 
vascularisation systémique est, on le sait, d’un grand secours. 

Certaines étiologies peuvent être source d’'hémoptysie par 
plusieurs mécanismes. Au premier rang, la tuberculose (voir 
fig. 18-23) qui peut être responsable : 

— d'une hypervascularisation systémique sur granulome évo- 
lutif ; 

— d’une érosion tangentielle d’une branche de l'artère pulmo- 
naire au contact d’une caverne, responsable d’un anévrisme 
de Rasmussen ; 

— d’une hypervascularisation systémique sur cicatrice simple, 
avec DDB ou majorée par le développement, dans une 
cavité séquellaire, d’un aspergillome. 

Les tumeurs sont en fait rarement le siège d’une hypervas- 
cularisation systémique importante en dehors des tumeurs 
carcinoïdes et de certaines métastases hypervasculaires. Cette 
hypervascularisation systémique peut cependant se dévelop- 
per en cas de sténose tumorale d’une branche artérielle pul- 
monaire. Ces tumeurs sont aussi le siège de lacs veineux mais, 
surtout, elles créent des ulcérations des gros vaisseaux qui 
sont à leur contact, et le risque de rupture peut être accru par 
l'apparition d’une nécrose post-radique (fig. 18-27) ou post- 
chimiothérapie ciblée. 

Certaines maladies inflammatoires, comme la maladie de 
Behcçet, peuvent être responsables d'anomalies artérielles pul- 
monaires à type d’anévrisme avec, autour de celui-ci, dévelop- 
pement d’une hypervascularisation systémique. 

Les hémoptysies des embolies pulmonaires n’ont pas une ori- 
gine univoque : à la phase aiguë, il s’agit surtout de crachats 
hémoptoïques noirâtres en rapport avec une nécrose tissu- 


Tableau 18-10 


laire sur embolie distale source d’un infarctus ; plus tardive- 
ment, elles sont plutôt en rapport avec une hypervasculari- 
sation systémique en iso-courant de suppléance, sur embolie 
proximale. Ces hémoptysies sont rarement graves, mais elles 
ont pu amener certains auteurs à l’embolisation avec succès 
et sans complication malgré l’occlusion des deux vascularisa- 
tions irriguant le territoire. 

Enfin, il ne faut pas oublier la possibilité d'association de 
deux pathologies pouvant être à l’origine du saignement chez 
un même patient. C’est dire l'importance, avant tout geste, de 
tenter de localiser la provenance exacte du saignement (TDM 
et endoscopie). 


Saignement d’origine artérielle 
bronchique 


Compte tenu de l’origine très variée des artères bronchiques 
(voir physiopathologie), la connaissance exacte du type de naïis- 
sance chez le patient qui saigne est fondamentale pour un traite- 
ment endovasculaire rapide, efficace, avec probablement moins 
d'échec et une irradiation moindre, à la fois pour le patient et 
pour le radiologue interventionnel. Précisément, l'ATDMV 
permet cette détection des artères bronchiques avant la réali- 
sation de l’angiographie à but thérapeutique. L'ATDMV identi- 
fie un nombre plus important d'AB que l’angiographie invasive 
(tableau 18-10) pour deux raisons principales : le cathétérisme 
difficile en cas d’athérome important et l'absence d'indication 
de cathétérisme des AB non destinées à la zone responsable 
du saignement. Deux publications ont montré que l'ATDMV à 
16 ou à 4 barrettes permettait d'identifier toutes les AB cathé- 
térisables en angiographie à l’origine du saignement [18, 19, 
26, 132, 155, 156]. Remy-jardin et al. [132] ont montré que 
lATDMV est plus précise que l’angiographie conventionnelle 
dans la détection des AB. Les images en 3D sont plus perfor- 
mantes que les coupes dans le plan transversal pour la détection 
des AB d’origine ectopique. Nous avons effectué une étude [88] 
comparant deux groupes, de 200 patients consécutifs chacun, 
traités par embolisation bronchique. Les patients du premier 
groupe avaient eu un scanner sans injection et une aortographie 
globale, et les patients du second avaient eu lATDMV. L'apport 


de cette ATDMV, permettant une réduction des échecs liée à" == 


l'absence de cathétérisme des artères bronchiques, n’était signi- 
ficatif que dans le groupe des patients âgés de plus de 70 ans. 


Détection des artères bronchiques par ATDMV en comparaison avec l’angiographie. 


Série 


Année Durée Nombre Type TDM N AB en ATDMV | N AB 
(année) de patients (barrettes) en angiographie 
48 55 


| 


Carette et al. [25] 





* Les trois artères non visualisées en angiographie mais visualisées en ATDMV (5 %) correspondaient à des AB ectopiques. 
Ÿ Six des artères opacifiées en angiographie et non visualisées en ATDMV (15 %) ne participaient pas au saignement. 
+ Les trente-sept AB non opacifiées en angiographie et visualisées en ATDMV (18 %) étaient des AB a priori uniquement nourricières du poumon controlatéral 


au saignement. 
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Fig. 18-27 Patient suivi pour un carcinome épidermoïde bronchique traité par chimiothérapie 
et radiothérapie médiastinale en « rémission complète » depuis 6 mois ; il est hospitalisé pour 


une hémoptysie massive ayant nécessité une ventilation respiratoire. 

(a) Reconstruction dans le plan sagittal oblique centré sur le tronc de l’artère pulmonaire gauche (APG) montrant 
une irrégularité de cette dernière mais surtout la présence de nécrose avec une image d’addition sur la partie 
inférieure de l'artère pulmonaire gauche (flèche). Le patient est récusé pour une pneumonectomie, son antécédent 
de radiothérapie médiastinale pouvant rendre la chirurgie très compliquée ; doute sur une récidive tumorale. Le 
patient est alors proposé pour un traitement endovasculaire par prothèse couverte. (b) Angiogramme de l’APG 
montrant une bonne corrélation avec le scanner et la présence de l’image d’addition (flèche). Contrôle après largage 
d’une prothèse couverte avec sacrifice de la culminale et de la (0) lingulaire. (d) Angio-TDM volumique de contrôle 
à 10 montrant la perméabilité de la prothèse ; le patient est sorti de la réanimation à un mois. (e) Angio-TDM 
volumique de contrôle à 8 mois, sans traitement anti-agrégant ou anticoagulant, montrant la persistance de la 
perméabilité de la prothèse avec une légère hyperplasie endoluminale (flèche). Le patient est décédé 18 mois après 


l'épisode de l’hémoptysie suite à une nécrose post-radique de l’œsophage, sans récidive tumorale. 


Actuellement, la visualisation de l’axe spinal antérieur n’est 
possible que lors de l’artériographie bronchique et médul- 
laire ; en effet, notre expérience avec des scanners à 16 et 

y y 
64 barrettes de détecteurs, même en lecture rétrospective, 
F) 
ne permet pas de visualiser ce vaisseau à l'étage dorsal alors 
que nous avons pu mettre en évidence par le même protocole 
l'artère d'Adamkiewicz, de plus gros diamètre et de naissance 
y 
dorsale basse ou lombaire. 


Saignement d’origine artérielle 
systémique non bronchique 


En cas de maladie pulmonaire chronique avec des séquelles 
pleurales, les ASNB peuvent participer à l'hypervascularisa- 
tion et au saignement. Cela nécessite une symphyse pleurale, 
sauf pour l'artère du ligament triangulaire, plus ou moins 
localisée, avec un passage des artères systémiques en trans- 
pleural. En cas d’épaississement pleural de plus de 3mm 
traversé par des vaisseaux systémiques, la participation des 
ASNB à l’hypervascularisation est certaine. Les ASNB le plus 
souvent rencontrées sont : 

— les artères intercostales pour une inflammation postérieure ; 
— les branches des artères sub-clavières pour les sommets : 
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— les artères thoraciques internes pour les segments anté- 
rieurs des lobes supérieurs, le lobe moyen et la lingula ; 

— les artères du ligament triangulaire pour les bases et la 
région paramédiastinale : 

— les artères diaphragmatiques pour les bases et le segment 
inférieur de la lingula. 

En connaissant cette distribution de l’hypervascularisation 
systémique non bronchique et en s’aidant des données locali- 
satrices de l'ATDMV, les ASNB concernées sont à rechercher 
systématiquement avant une éventuelle angiographie inter- 
ventionnelle. 


Saignement d’origine artérielle 
pulmonaire 


L'origine artérielle pulmonaire d’une hémoptysie est estimée 
à moins de 5 % de l'ensemble des hémoptysies. Actuellement, 
avec lATDMV qui visualise aussi bien les AP que les AB, le 
traitement endovasculaire des branches des AP peut être effec- 
tué en première intention sans passer par une artériographie 
bronchique (fig. 18-28). Néanmoins, dans certains cas, il est 
souhaitable de traiter simultanément les deux versants artériels 
pulmonaire et bronchique. La recherche du mécanisme du sai- 
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Fig, 18-28 Représentation graphique de la fréquence relative 
des vaisseaux à l’origine du saignement (artère pulmonaire/ 
artères systémiques) et étiologies fréquentes des hémoptysies 
avec une schématisation des artères lésées. 
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gnement en ATDMV débute par la recherche d’une nécrose ; en 
cas d'absence de nécrose et de pathologie systémique habituelle- 
ment source d’anévrismes artériels pulmonaires, le mécanisme 
de l’hémoptysie est la circulation systémique. En cas de nécrose, 
il faut suspecter une érosion de l'artère pulmonaire à l’origine 
du saignement. Dans ce cas, il faut rechercher les autres signes 
TDM de ce mécanisme, à savoir : un faux anévrisme artériel 
pulmonaire (fig. 18-29), une irrégularité de la paroi de l’'AP en 
contact avec la nécrose ou dans la paroi interne d’une cavité. 
Les principales causes d’hémoptysie d’origine artérielle pul- 
monaire sont tumorales (nécrose d’une masse tumorale hilaire 
proximale ou distale), infectieuses (faux anévrisme de Rasmus- 
sen dans le cadre d’une tuberculose, pneumopathie bactérienne 
nécrosante), inflammatoires (maladie de Behçet ou de Hughes- 
Stovin.), traumatiques (par sonde de Swan Ganz, etc.) ou la 
rupture d’une malformation artérioveineuse pulmonaire [88]. 


Localisation du saignement 


Dès lors qu’un geste est requis, le radiologue interventionnel 
ou le chirurgien doit nécessairement localiser le saignement 
en termes de lobe, voire au moins de côté. 








tinfectieuse (astérisque). 
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Fig. 18-29 Hémoptysie de 250 mL en moins de 24 heures chez un patient suivi pour 


une pneumopathie infectieuse sans germe retrouvé. 

(a) Coupe dans le plan axial montrant une image de nécrose parenchymateuse (astérisque) au sein de 
la condensation avec un faux anévrisme artériel pulmonaire (flèche). (b) Reconstruction dans le plan 
coronal visualisant mieux la nécrose (astérisque) et le faux anévrisme artériel pulmonaire (flèche). 
(c) Reconstruction dans le plan coronal après occlusion supersélective avec de l’Onyx” (flèche). 
(d) Contrôle à 2 mois, montrant la bonne réponse du foyer infectieux au traitement antibiotique. 
(e) Contrôle à 8 mois, objectivant la persistance de l'Onyx” et la présence d’une pneumatocèle pos- 
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SE signe TDM situant le saignement est la présence 
. d'une surdensité en verre dépoli localisée, au mieux entou- 
. une opacité franchement alvéolaire. En cas d'image de 
surdensité en verre dépoli disséminée, la zone la plus dense et 
la moins déclive est considérée comme la zone du saignement 
(fig. 18-30). D’autres signes de plus faible valeur localisatrice 
peuvent être observés, reflétant la cause (DDB, tumeur, etc.) 
ou la conséquence (atélectasie sur caillot ou sang endobron- 
chique) du saignement. Les valeurs localisatrices de la radio- 
graphie thoracique, de la fibroscopie bronchique et du scan- 
ner [65, 76, 92, 133, 150] sont respectivement de 34 à 56 %, 
de 40 à 93 % et de 70 à 100 % (tableau 18-11). En fait, chez 
les patients hospitalisés en réanimation pour une hémoptysie, 
l'examen TDM et la fibroscopie bronchique sont complémen- 
taires (tableau 18-12). 





Fig. 18-30 Hémoptysie de 500 mL. 


Étiologie du saignement 


Les étiologies des hémoptysies « maladies » sont mul- 
tiples. Les plus fréquentes sont la tuberculose active ou 
séquellaire, les DDB et les tumeurs. Dans 10 à 20% des 
cas, aucune cause n’est retrouvée et l’hémoptysie est qua- 
lifiée de « cryptogénique ». Une hémoptysie cryptogénique 
se définit par l’absence d’étiologie retrouvée au cours de 
l'hospitalisation et lors d’un bilan secondaire réalisé à dis- 
tance de l'épisode initial et comprenant un nouvel examen 
TDM et une nouvelle fibroscopie bronchique. Des étiolo- 
gies moins fréquentes, telle que les artérites inflammatoires, 
les embolies pulmonaires et les faux anévrismes artériels 
pulmonaires, sont diagnostiquées par lATDMV et néces- 
sitent une approche thérapeutique complètement diffé- 





Coupes TDM en fenêtre parenchymateuse passant par l'apex (a) et les bases (b) pulmonaires. L'origine du saignement est le culmen (a) en raison de la densité 
plus élevée du parenchyme pulmonaire et de son siège (plus haut que les bases). Les images en surdensité en verre dépoli (b) des bases sont en rapport avec 


linondation par du sang venant du culmen. 


Tableau 18-11 


Apport de la radiographie thoracique, de la ñbroscopie bronchique et du scanner dans la localisation du — 


Séries Année Durée Importance de 
(année) l’hémoptysie 


Haponik et 
al. [65] 


Hsiao et 
al. [76] 

Revel et 
al. [133] 


Vernhet et 
al. [150] 


Khalil et 
al. [92 | 


< 300 mL (57) 
> 300 mL (23) 


< 200 mL (35) 


ND : non détaillé. 
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Patients (n) Radiographie Fibroscopie 
thoracique bronchique 


17/32 (53 %) 26/32 (81 %) 23/32 (72 %) 


26/28 (93 %) 13/13 (100 %) 


37/80 (46 %) 


53/73 (73 %) 


40/57 (70 %) 


38/53 (72 %) 
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= Complémentarité du scanner et de la fibroscopie bronchique 


dans la localisation du saignement chez des patients hospitali- 
sés en réanimation. Les valeurs localisatrices de la fibroscopie, 
du scanner et de l’association des deux sont respectivement de 


89, 80 et 96 %. 
Source : adapté de Khalil et al. [90 |. 


TT 


3 9 (11%) 
as feæs | 


rente. En cas d’hémoptysie étiquetée comme cryptogénique 
récidivante dans le même territoire avec un examen TDM 
à distance normal, il faut craindre le syndrome de Dieula- 
foy et proposer un traitement plus agressif pour éviter une 
récidive : soit une embolisation définitive avec du liquide, 
soit une exérèse chirurgicale du lobe en prévenant l’ana- 
tomopathologie de la possibilité d’un syndrome de Dieu- 
lafoy bronchique [122]. En effet, les coupes histologiques 
seront adaptées à la recherche d’artère systémique sous la 
muqueuse bronchique. 


Total 


Gravité du saignement 


Elle conditionne la prise en charge. Cette gravité est appré- 
ciée sur plusieurs éléments comme la tolérance clinique, 
la gazométrie et l'importance du volume extériorisé. Il 
est admis que le volume extériorisé est corrélé avec un 
mauvais pronostic. La présence d’une surdensité en verre 
dépoli ou d’un comblement alvéolaire dans trois lobes ou 
plus est corrélée à un saignement extériorisé de plus de 
200 mL [92]. D'un autre point de vue, une répartition dif- 
fuse et plus ou moins homogène, sans étiologie évidente, 
associée à une déglobulisation, devra faire éliminer une 
hémorragie intra-alvéolaire dont la prise en charge est bien 
différente. 


TRAITEMENT ENDOVASCULAIRE 
DE L'HÉMOPTYSIE 


Un traitement endovasculaire optimal requiert une locali- 
sation précise du saignement et une identification du com- 
partiment vasculaire responsable du saignement ; cela nous 
impose une exploration optimale clinique, radiologique 
(radiographie thoracique et ATDMV), voire une fibrosco- 
pie bronchique en cas d'absence de localisation du saigne- 
ment par l'ATDMV et/ou en cas de saignement actif. La voie 
d’abord est presque toujours l’artère fémorale droite pour 
les embolisations systémiques ou la veine fémorale droite 
pour les vaso-occlusions artérielles pulmonaires. En cas 
d’impossibilité d'utiliser ces voies d’abord, on peut utiliser la 
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membres supérieurs pour des cas très particuliers. 


Matériels d’embolisation 


Dans la majorité des situations, nous recommandons l’utili- 
sation des particules non résorbables. Il en existe plusieurs 
types : les peu calibrées comme les particules de type Iva- 
lon® ou Contours®, et les particules bien calibrées comme 
l'Embosphère®, les Bead-Block® et l’'Embozène®. On peut 
être amené à utiliser les ressorts ou du matériel d’embolisa- 
tion liquide type Onyx® dans certaines situations dangereuses 
ou compliquées. L'utilisation de l'alcool absolu ou de l’iso- 
butyl cyanoacrylate est dangereuse en raison de l’embolisa- 
tion très distale (parenchymateuse ou médiastinale) et non 
contrôlable lors de l'injection. En cas d’atteinte pulmonaire, 
l'occlusion de lartère responsable est la méthode la plus fré- 
quemment utilisée (ressort, plug, Onyx®) ; néanmoins, en cas 
d'atteinte proximale, on peut utiliser des prothèses couvertes 
pour exclure le faux anévrisme et laisser l’artère porteuse per- 
méable. 


Particularités 
des embolisations systémiques 


L’embolisation systémique doit être la plus distale possible, 
sans passage dans la circulation pulmonaire à travers les 
shunts physiologiques (300) ou les shunts systémopul- 
monaires pathologiques dont la taille peut dépasser les 700, 
voire 800 . L’occlusion proximale avec des ressorts doit 
être évitée en raison des nombreuses anastomoses médias- 
tinales et hilaires proximales. L'utilisation des ressorts peut 
être concevable en cas de TBICD avec visualisation d’une 
artère spinale antérieure médiane naissant de l’artère inter- 
costale ; l’occlusion doit alors se faire le plus distalement 
possible, en utilisant un microcathéter et en laissant per- 
méable l'artère intercostale ; dans cette situation, l’utilisa- 
tion de particules est dangereuse en raison de reflux pos- 
sibles des particules dans lartère intercostale. L’occlusion. 
définitive est souhaitable dans certaines situations, comme 
une anastomose dangereuse par exemple avec une artère 
coronaire, ou un cathétérisme dangereux comme celui des 
artères naissant des troncs supra-aortiques, notamment 
chez les patients âgés et athéromateux ; dans ce cas, on 
peut utiliser une occlusion définitive et sûre de l’artère avec 
des ressorts ou de l’'Onyx® [87]. L'utilisation du microca- 
théter est de plus en plus fréquente dans l’embolisation 
bronchique, limitant jusqu’à récemment lutilisation de 
particules de gros calibre (supérieur à 700 n). Récemment, 
de nouvelles particules de calibre plus spécifique, l'Embo- 
zène®, ayant une déformabilité accrue dans le microcathé- 
ter avec reprise de forme à la sortie, permettent l’utilisation 
de particules de 1 100, voire 1 300 n (fig. 18-31) dans des 
microcathéters de type Progreat® 2.7 (Terumo). 
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Fig. 18-31 Hémoptysie chronique avec aggravation récente aboutissant à une hémoptysie de 400 mL dans les dernières 24 heures 


chez un patient suivi pour un aspergillome apical droit perdu de vue depuis 2 ans. 

(a) L’opacification d’une artère bronchique supérieure droite naissant de la crosse de l'aorte montre un shunt systémopulmonaire important à contre-courant 
(flèche) et une anastomose avec d’autres artères bronchiques (têtes de flèche). (b) L'opacification de contrôle après embolisation avec de l’'Embozène” 900 montre 
l'occlusion des autres artères bronchiques via les anastomoses distales (flèches) et le matériel d'embolisation (têtes de flèche) dans l’artère embolisée via les 
anastomoses. L’artère permettant cette embolisation n’a pas été occluse de façon définitive pour garder le chemin de traitement d’une éventuelle récidive. 


Particularités des vaso-occlusions 
artérielles pulmonaires 


Cette vaso-occlusion doit toujours être précédée par un 
ATDMV pour une localisation précise de la lésion en raison 
des difficultés de repérage et de cathétérisme dans les artères 
pulmonaires. La vaso-occlusion des artères pulmonaires en 
cas de faux anévrisme doit éviter d’être trop proche du faux 
anévrisme en cas de traitement par ressort, car cela fait courir 
le risque de rupture de l'artère porteuse, en raison de la force 
radiale du ressort, l'artère pouvant être englobée par le pro- 
cessus nécrotique sans que cela soit identifiable lors de l’an- 
giographie. L’occlusion des anévrismes artériels pulmonaires 
rompus doit préférer l’occlusion du collet quand c’est possible 
(voir fig. 18-22) ou l’utilisation des prothèses couvertes (voir 
fig. 18-27). Le remplissage du sac avec des ressorts (méthode 
habituelle en neuroradiologie) est ici à éviter en raison du 
développement hautement probable d’une hypervascularisa- 
tion systémique réactionnelle au corps étranger représenté 
par les ressorts, source d’une récidive de l’hémoptysie [901]. 


ATTIITUDE PRATIQUE (ñg. 18-32) 


Après s'être assuré qu'il s'agit bien d’un saignement sous- 
glottique, en éliminant une hématémèse ou un saignement 
ORL, on apprécie son abondance et son retentissement. 
L'examen clinique, l'étude de l’anamnèse et la radiographie 
thoracique sont systématiques. L’attitude dépend ensuite de 
l'importance de l'hémoptysie et de son contexte de surve- 
nue. Cela distingue, comme nous l'avons vu, les hémoptysies 
« symptômes » des hémoptysies « maladies ». 
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La chirurgie peut s'imposer en urgence en cas de trauma- 
tisme thoracique, avec plaie thoracique ou hémoptysies : 
principales étiologies et conduite à tenir traumatisme fermé, 
ou de pathologie iatrogène tel un accident de drainage, d’in- 
tubation, de cathétérisme ou de trachéotomie. Dans certains 
traumatismes artériels pulmonaires, nous avons vu qu'il faut 
considérer aussi la possibilité de vaso-occlusion artérielle pul- 
monaire. 

Ailleurs, cette hémoptysie n’est manifestement que le 
symptôme d’une pathologie médicale qu'il faut traiter : 
pneumopathie aiguë, insuffisance cardiaque gauche ou 
rétrécissement mitral, hémorragie intra-alvéolaire sur 
pathologie générale. Signalons que cette hémoptysie n’em- 
pêche nullement de mettre au traitement anticoagulant 
efficace une embolie pulmonaire aiguë avec infarctus. En 
revanche, insistons sur le fait qu'une hémoptysie à distance 
d’une embolie pulmonaire importante n’est nullement 
synonyme de récidive et peut être due au développement 
d’une hypervascularisation systémique au-delà de l'obstacle 
cruorique. 

En dehors de ces deux cas, on peut retenir quatre éventua- 
lités. 


L’hémoptysie est de petite abondance 


La conduite est essentiellement étiologique, orientée par la 
radiographie du thorax, l'examen TDM et l'endoscopie [118, 
137]. Nous avons vu que certains remettaient en cause la 
nécessité de l’'endoscopie en fonction du terrain et de la cli- 
nique si la radiographie était normale [11] ; cela peut être 
encore plus discutable si le scanner est normal ou s’il montre 
une étiologie évidente à l’'hémoptysie qui ne réclame pas d’en- 
doscopie en soi, comme des bronchectasies. L’artériographie 
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\@ 
N° Hémoptysie 


<50mL 
Et bien supporté 


Symptôme 


50 à 200 mL 


Préoccupation 
étiologique 


Grave 


En milieu 
pneumologique 
de préférence 
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Surveillance et bilan étiologique 
Possible récidive sous forme 
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> 50mL 
Grave si > 200 mL ou mal supportée 


Maladie 


Stopper le saignement 


En urgence si > 200 mL 

En réanimation spécialisée 

+/- Vasopresseur/manœuvres 
endobronchiques 

Juger de la gravité, du mécanisme 
et de la localisation 


Interrogatoire et examen clinique 


Tomodensitométrie 


Diagnostic étiologique 


Décision thérapeutique 
à visée étiologique 


Médicale 
Chirurgicale 
Radiologie interventionnelle 





Fig, 18-32 Organigramme. 


bronchique n’a aucune place ici. En l’absence d’étiologie évi- 
dente, si les hémoptysies ne récidivent pas, une simple sur- 
veillance s'impose. Il faut expliquer au patient la nécessité de 
revenir immédiatement en période hémoptoïque, en cas de 
récidive. 


L'hémoptysie est de moyenne abondance 
ou récidivante 


Les conduites étiologique et thérapeutique peuvent être 
menées de front. L’examen TDM avec injection de produit 
de contraste doit être au mieux réalisé juste avant l’endosco- 
pie [154] ; en pratique, on est plus souvent lié à la disponibi- 
lité de l'appareil d’un côté, de l'opérateur de l’autre, voire du 
brancardage (!). Si la menace semble suffisante, on envisage 
une embolisation bronchique au décours. 
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Radiographie du thorax 


Endoscopie bronchique 
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Localisation 

1 - Géographique : côté > lobe 

2 - Anatomie : 2a bronchique (90 %) 
ou 2b artériel pulmonaire (10 %) 


Radiologie interventionnelle 
2a => embolisation bronchique 
2b => vaso-occlusion artérielle pulmonaire 





Chirurgie possible mais à éviter d'emblée 
sauf indication spécifique (plaie traumatique) 


L'hémoptysie est de grande abondance 


Le malade doit être immédiatement pris en charge dans un 
service de soins intensifs où seront mis en œuvre les moyens 
médicaux et éventuellement endobronchiques nécessaires. 
Dès que possible, TDM et endoscopie doivent pouvoir tenter 
de localiser le saignement. Sauf autre étiologie évidente, on 
mettra tout en place pour qu'une embolisation bronchique 
puisse être réalisée. On juge de la possibilité ou non d’arré- 
ter les vasoconstricteurs avant cette embolisation, en connais- 
sant la durée d'action prolongée des produits actuellement sur 
le marché. L’acte de radiologie interventionnelle comporte 
de prime abord une artériographie bronchique avec emboli- 
sation ; la récidive rapide conduit à reprendre le patient à la 
recherche d’une artère non visualisée ou d’une insuffisance 
d’embolisation par vasoconstriction thérapeutique initiale. 
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‘absence d'hypervascularisation systémique ou l'échec de 
 l'embolisation doit faire rechercher une origine pulmonaire de 
ce saignement, mais l'ATDMV avec injection préalable devrait 
rendre de plus en plus rare cette hypothèse. La chirurgie n’est 
à envisager en urgence qu’en l'absence de possibilité de geste 
interventionnel radiologique, ou en cas d'échec des traite- 
ments médicaux et radiologiques interventionnels. Plus sou- 
vent, si un geste chirurgical est indiqué (DDB localisée, asper- 
gillome, tumeurs, etc.), il est différé, l'embolisation préalable 
permettant de réaliser un bilan préopératoire dans le calme. 
L’embolisation peut même faciliter lablation d’une tumeur 
hypervasculaire comme une tumeur carcinoïde. Enfin, en cas 
de DDB, elle permet d'attendre que le malade ne soit plus en 
phase suppurative pour entreprendre cette intervention. 

Dans ce paragraphe sur les hémoptysies abondantes, il 
faut envisager l'hypothèse d’un arrêt du saignement sous 
traitement purement médical ; certains jugent dans ce cas 
lembolisation bronchique inutile. Pour notre part, nous 
pensons qu’une récidive est imprévisible dans ses délais 
et dans son abondance, potentiellement mortelle, aussi 
préférons-nous réaliser une embolisation dans le calme et 
avec une équipe entraînée, après arrêt des vasoconstricteurs 
et dans la mesure où il existe bien une hypervascularisa- 
tion systémique. Si, en cours d'examen, cette embolisation 
paraît dangereuse, nous ne réalisons qu’une cartographie 
qui permet de gagner du temps en cas de récidive effec- 
tive du saignement. Si l’embolisation paraît définitivement 
contre-indiquée, le traitement chirurgical peut alors être 
discuté plus rapidement. 


L’'hémoptysie est cataclysmique 


Seule la présence sur place d’un réanimateur peut permettre, 
par des manœuvres endobronchiques immédiates à type d’oc- 
clusion par ballonnet et avec l’aide des vasoconstricteurs par 
voie veineuse, de revenir à l'hypothèse précédente. 


CONCLUSION 


L’hémoptysie « symptôme » est le plus souvent « gérée » par 
le pneumologue ; dans une optique essentiellement étiolo- 
gique, la prise en charge diagnostique et thérapeutique d’une 
hémoptysie « maladie » repose sur la cohésion et, si possible, 
sur la localisation sur le même site d’une équipe pluridiscipli- 
naire entraînée incluant le pneumologue, le réanimateur, le 
radiologue interventionnel et le chirurgien. 

La parfaite connaissance de la vascularisation bronchopulmo- 
naire et des mécanismes à l’origine d’une hémoptysie grave per- 
met une prise en charge optimale de cette maladie à part entière. 
L’hypervascularisation systémique est le mécanisme dominant 
de l’hémoptysie (> 90 %). Elle est à rechercher systématique- 
ment devant toute pathologie granulomateuse, inflammatoire, 
infectieuse ou fibrosante. En revanche, l'atteinte artérielle pul- 
monaire est à rechercher en cas de nécrose ou d’excavation. 
L’appréciation non invasive des mécanismes de l’hémoptysie est 
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rendue possible par l’utilisation systématique de lATDMV avant 
toute décision thérapeutique. 
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PARTICULARITÉS PÉDIATRIQUES DE LEXPLORATION 
DU THORAX CHEZ L'ENFANT 


H. Ducou le Pointe 


L’exploration du thorax en pédiatrie relève des mêmes tech- 
niques que celles employées chez l'adulte, allant de la radio- 
graphie simple du thorax qui reste le premier examen réalisé à 
l'imagerie par résonance magnétique (IRM) dont les indications 
encore limitées (paroi, vaisseaux et médiastin postérieur) s’élar- 
gissent à l'étude des voies aériennes. La tomodensitométrie est 
l'examen de deuxième intention et est particulièrement bien 
adaptée à l'exploration du thorax permettant, d'étudier avec une 
bonne résolution spatiale et une bonne résolution en contraste 
tous les éléments constitutifs du thorax. En raison de la plus 
grande susceptibilité de la population pédiatrique aux effets des 
rayonnements ionisants [10], cette imagerie doit être justifiée. 
L’échographie, de réalisation facile, peut être utile dans l’explora- 
tion des tissus mous, de la plèvre et du médiastin de nourrisson. 


RADIOGRAPHIE SIMPLE 


La réalisation d’une radiographie du thorax se distingue de celle 
de l'adulte d’une part du fait de son incidence antéro-postérieure 
et d'autre part du fait de l'absence de grille antidiffusante. L’in- 
cidence antéro-postérieure est nécessaire chez le nourrisson en 
raison de l'utilisation de certains statifs dédiés, permettant une 
bonne contention, et est indispensable chez l'enfant plus âgé qui 
acceptera de ne pas bouger s’il peut voir ce qui se passe autour de 
lui. Chez l'enfant de moins de 4 ans, la coopération peut être dif- 
ficile à obtenir et une contention s'avère souvent nécessaire [7]. 
L'absence d'utilisation du potter et de grille antidiffusante permet 
de réduire l'exposition de l'enfant aux rayonnements ionisants. 
L’incidence de face est considérée par la plupart des équipes 
comme suffisante pour répondre à l’immense majorité des ques- 
tions posées. Le profil est donc une incidence complémentaire 
demandée par le radiologue. 

Cette radiographie doit posséder des critères de qualité 
technique avant de pouvoir être interprétée. Les principaux 


critères retenus sont d'obtenir une radiographie de face 
(égale distance entre le bord interne des clavicules et la ligne 
des épineuses, ou symétrie de longueur des arcs antérieurs 
des côtes), en bonne inspiration (six arcs costaux antérieurs 
au-dessus de la coupole diaphragmatique chez l'enfant et 
l'adolescent et cinq arcs antérieurs chez le nourrisson chez 
qui la course diaphragmatique est réduite), correctement 
diaphragmée avec des constantes radiologiques bien adap- 
tées afin de visualiser les vaisseaux dans les deux tiers cen- 
traux des champs pulmonaires, d'obtenir une bonne repro- 
duction de la trachée, des bronches proximales, des coupoles 
diaphragmatiques, des sinus costo-diaphragmatiques, du 
rachis et des structures paravertébrales. 

En pédiatrie, l'incidence de profil n’est pas systématique en 
dehors d’un contexte de métastases. Elle est en revanche utile 
pour compléter l'exploration d’une masse du médiastin, per- 
mettant une meilleure localisation en antéro-postérieur. Cette 
incidence autorise une étude plus précise de la systématisation 
pulmonaire. Mais cette précision anatomique n’est pas toujours @] 
indispensable à la bonne prise en charge du patient. Si elle "= 
s'avère nécessaire, un examen tomodensitométrique est alors 
le plus souvent réalisé. La radiographie de profil est également 
utile pour apprécier le diamètre antéro-postérieur de la trachée. 

La radiographie en expiration est demandée systématique- 
ment devant une dyspnée aiguë. Elle facilite la recherche d’un 
pneumothorax ou la mise en évidence d’un trappage expira- 
toire (emphysème obstructif) lors de l’inhalation d’un corps 
étranger (fig. 19-1). Cette incidence est également utile pour 
déterminer le côté pathologique devant une asymétrie de 


volume pulmonaire. Le côté pathologique est celui dont le = 


.COM 


volume ne diminue pas en expiration. 

Le décubitus latéral est une incidence de moins en moins 
réalisée. Elle permettait d'affirmer l’existence d’un épanche- 
ment quand le diagnostic était incertain sur l'incidence de 
face, ou de déterminer le caractère libre ou cloisonné d’un 
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Fig. 19-1 Radiographie de thorax de face en inspiration (a) et en 


expiration (b) pour syndrome de pénétration. 

La radiographie en inspiration montre une hyperclarté du poumon droit. En 
expiration, le trappage s'effectue au niveau du poumon gauche, le corps étranger 
est donc situé dans la bronche souche gauche, comme l'a confirmé l’endoscopie. 


épanchement pleural. Actuellement, la réalisation d’une écho- 
graphie pleurale a supplanté ces indications. Le décubitus 
latéral rayon horizontal permet d'obtenir chez un nourrisson 
une radiographie en expiration du côté où l'enfant est tourné. 

L'interprétation de la radiographie simple du thorax chez 
l'enfant est influencée par quelques particularités anato- 
miques ou techniques qu'il est important de connaître. 

Les côtes, dont la portion antérieure est cartilagineuse, ne 
sont pas visibles chez l'enfant. Lorsque la radiographie est 
prise en hyperlordose, on observe une horizontalisation des 
côtes qu’il ne faut pas interpréter comme un signe de dis- 
tension thoracique ; en outre, les clavicules qui se projettent 
normalement à la partie supérieure des deux poumons sont 
au-dessus des apex pulmonaires (fig. 19-2) [4]. 

Les omoplates ne se projettent pas sur le parenchyme pulmo- 
naire quand la radiographie est prise les bras relevés ; quand ils 
sont positionnés le long du corps, les omoplates se projettent 
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Fig. 19-2 Radiographie de thorax de face prise en hyperlordose. 
Dans cette incidence les clavicules sont projetées au-dessus des apex pulmonaires. 


sur le creux axillaire, voire sur le parenchyme pulmonaire, et 
peuvent créer une opacité qu'il faut savoir reconnaître. 

Le sternum se projette sur le médiastin et le rachis ; il est 
donc difficilement individualisable. Si la radiographie est 
prise en discret oblique, les pièces sternales peuvent alors 
devenir visibles et ne doivent pas être interprétées comme des 
opacités anormales (fig. 19-3). 

Chez le nouveau-né, la peau se plisse facilement, ce qui peut 
être à l’origine d'images linéaires évoquant à tort un pneu- 
mothorax. Généralement, cette ligne sort du thorax osseux 
et une vascularisation du parenchyme pulmonaire peut être 
visualisée sur son versant externe (fig. 19-4). 

Chez le nourrisson, la trachée qui en inspiration est recti- 
ligne se coude vers la droite en expiration (fig. 19-5). Cette 
coudure physiologique de la trachée est visible uniquement 
à cet âge. Avec la croissance, la trachée se rigidifie et reste 
rectiligne tout au long du cycle respiratoire. 





Fig. 19-3 Radiographie prise en oblique postérieur gauche. 
Dans cette incidence, les pièces sternales deviennent visibles et ne doivent pas 
être interprétées comme des masses anormales calciñées intrathoraciques. 
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Fig. 19-4 Radiographie de thorax au lit d’un nouveau-né. 
Présence d’un pli cutané se projetant sur le tiers externe du poumon droit, 
simulant un pneumothorax. Noter la présence d’une vascularisation pulmo- 
naire entre cette ligne et la paroi thoracique. 


Le médiastin, en raison de la présence du thymus, présente 
un aspect particulier chez le nourrisson, souvent source d’er- 
reurs, de doutes et d’interrogations en pratique courante. 
Il est donc essentiel d’en connaître les principales caracté- 
ristiques radiologiques. Le thymus est un organe lympho- 
épithélial constitué de deux lobes reliés par un isthme situé 
au niveau du médiastin antérieur et supérieur. Le thymus 
apparaît comme une opacité de tonalité hydrique, homogène 
et non compressive du médiastin antéro-supérieur dont les 
limites externes sont ondulées (fig. 19-6) et dont le raccor- 
dement à la masse cardiaque peut être visualisé sous la forme 
d’une encoche (incisure cardiothymique). Sa forme se modi- 
fie entre l'inspiration (diminution) et l'expiration (augmen- 
tation) [11]. Ce phénomène s'explique d’une part du fait du 
caractère mou du thymus et d'autre part par le changement 
d'orientation de la glande thymique entre le temps inspira- 
toire et le temps expiratoire [6]. 

Il existe un paradoxe entre l'augmentation progressive du poids 
du thymus jusqu’à l'adolescence et le fait que, radiologiquement, 
on constate que celui-ci régresse à partir de l’âge d’un an pour 
se rapprocher progressivement d’une image de type adulte vers 
l’âge de 3 ans. Ce paradoxe est expliqué par la croissance plus 
rapide du thorax que de la glande thymique. On considère que 
5 % des enfants de plus de 5 ans ont une image thymique recon- 
naissable sur les radiographies simples. Il est de bonne pratique 
de penser qu'une image thymique au-delà de l’âge de 3 à 4 ans 
doit être au minimum contrôlée radiologiquement, voire docu- 
mentée par d’autres techniques d'imagerie (échographie, IRM, 
voire scanner). Il est important de savoir que la fenêtre aorto- 
pulmonaire apparaît souvent comblée jusqu’à l'adolescence en 
raison d’un reliquat thymique. Le volume du thymus peut dimi- 
nuer au décours d’une maladie générale (pneumonie, gastro- 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 





Tout Est Gratuit 





b 


Fig. 19-5 Radiographie de thorax de face en inspiration (a)eten (— 
expiration (b) chez un nourrisson. 0 

En inspiration, la trachée est rectiligne, mais en expiration elle se coude vers PS 
la droite. Le médiastin semble élargi en expiration. Vs 








E 
, | nn. O 
entérite, etc.). Une fois la pathologie guérie, le thymus reprend 2e 
son volume initial. La prise de médicaments, en particulier de C 
corticoïdes, peut également entraîner une diminution de volume : 
de la glande thymique. À l'arrêt des médicaments, notamment en (1) 
cas de chimiothérapie, le thymus peut transitoirement augmen- @— 
ter de taille. C’est le rebond thymique. C 
Le thymus peut avoir une extension intérieure jusqu'au g19 
diaphragme, simulant alors une cardiomégalie (fig. 19-7), une 22 
extension postérieure ne pouvant être différenciée d’une masse 
du médiastin postérieure sur les données de la radiographie 
simple et nécessitant une exploration par une autre imagerie 
en coupes (fig. 19-8). Le thymus peut avoir un développement " 
asymétrique avec une hypertrophie de son lobe droit, dont le "= 
bord inférieur s'appuie sur la petite scissure appelée généra- 2 
lement thymus en « voile latine ». Chez le nourrisson, en cas 
de pneumomédiastin, les deux lobes thymiques se soulèvent et 
réalisent l'aspect de thymus volant (fig. 19-9). 
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Fig, 19-6 Radiographie de thorax de face chez un nourrisson. 
L'ondulation du bord gauche du médiastin est liée à l’invagination du 
thymus dans les espaces intercostaux. 





Fig. 19-7 Radiographie de thorax de face d’une hypertrophie 
thymique descendant jusqu’au diaphragme. 

La vascularisation normale du parenchyme pulmonaire et la position nor- 
male des hiles pulmonaires à travers l’opacité thymique permettent d’élimi- 
ner le diagnostic de cardiomégalie. 
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La tomodensitométrie est la technique d'imagerie la plus uti- 
lisée pour explorer le thorax de l’enfant après la radiographie 
simple. L'apparition du scanner multibarrettes a permis une 
étude multiplanaire et tridimensionnelle du médiastin, des 
voies aériennes et du parenchyme pulmonaire. La très grande 
majorité des examens est maintenant acquise en mode spi- 
ralé [5]. Le mode incrémental tend à disparaître, y compris 
pour certains dans l'étude de la pathologie infiltrative diffuse. 
Cependant, ce mode autorise une diminution importante de la 
dose délivrée quand un échantillonnage du parenchyme pul- 
monaire est suffisant. L'utilisation des reconstructions itéra- 
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Fig. 19-8 Tomodensitométrie avec injection de produit de 
contraste passant à hauteur de la crosse de l'aorte. 
L'élargissement du médiastin supérieur gauche est dû au prolongement 


postérieur du thymus. 


DEBOUT 





Fig. 19-9 Radiographie de thorax de face. 
L'aspect triangulaire de lhypertrophie du lobe droit du thymus est appelé 
thymus en voile latine. 


tives permet de diminuer l’irradiation délivrée aux enfants. Le 
choix des paramètres d'acquisition doit être adapté à l'enfant. 
Le lecteur pourra retrouver sur le site de la Société francophone 
d'imagerie pédiatrique et prénatale (www.sfipp-radiopediatrie. 
org) les recommandations dosimétriques en scanographie 
pédiatrique établies en collaboration avec l’Institut de radio- 
protection et de sûreté nucléaire. 

Les progrès technologiques, en permettant une réalisation 
rapide de l'examen, ont permis de diminuer le nombre de séda- 
tions réalisées [9] et en particulier dans notre expérience chez 
les enfants de moins de 4 ans. Le recours à l’anesthésie générale 
est exceptionnel. L’endormissement naturel après la prise du 
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LL est utilisé chez l'enfant de moins de 6 mois. De même, 
les enfants scolarisés de plus de 3 ans dont l'examen est réalisé 
sans injection ou ayant une voie d’abord mise bien en amont de 
la réalisation de l'examen ne nécessitent pas de sédation. Cette 
dernière peut être réalisée par les radiologues. Les molécules uti- 
lisées réalisent une sédation consciente (hydroxyzine, hydrate 
de chloral, pentobarbital). Les contre-indications à la prémé- 
dication sont les obstructions des voies aériennes supérieures, 
l'insuffisance cardiaque, hépatique ou rénale, et l'hypertension 
intracrânienne. Une surveillance clinique et un monitorage de 
la fréquence cardiaque et de la saturation en oxygène doivent 
être assurés. Un protocole de sédation doit également être établi. 
L’injection d’un produit de contraste n’est pas systématique ; elle 
est utile à l’étude du médiastin, des gros vaisseaux thoraciques, 
des hiles pulmonaires et de la paroi thoracique. 

Pour réaliser cette injection, la mise en place du cathlon 
doit s'accompagner d’une prise en charge de la douleur. La 
ponction veineuse sera facilitée par l'utilisation de patchs uti- 
lisant des analgésiques de contact (lidocaïne et prilocaïne). 
L'utilisation d’un mélange équimolaire de protoxyde d'azote 
et d'oxygène a également un effet bénéfique. Ce gaz dispo- 
nible en bouteille, prêt à l'emploi, a un effet anxiolytique et 
antalgique. Son utilisation est réalisée par un personnel formé 
après une prescription médicale. 


ÉCHOGRAPHIE 


L’échographie, technique non invasive dont les principaux 
avantages sont l’absence d'irradiation et de sédation, est 
limitée dans son utilisation par le défaut de transmission 
des ultrasons à travers les structures osseuses (gril costal et 
sternum) et aériques (parenchyme pulmonaire normal). Elle 
permet l'étude de la plèvre, du médiastin, du diaphragme et 
du parenchyme pulmonaire pathologique [8]. 

Pour l'étude du parenchyme pulmonaire l'échographie est peu 
utilisée. Les condensations parenchymateuses ont une échos- 
tructure similaire à celle du foie. Elle est affirmée par la visua- 
lisation d’un bronchogramme aérique (images hyperéchogène 
punctiformes, linéaires ou ramifiées). Le Doppler couleur ou 
énergie permet d'apprécier la vascularisation de la lésion et d’éva- 
luer le risque d’évolutions vers une nécrose parenchymateuse. 

La caractérisation d’une image parenchymateuse située 
au contact de la plèvre peut être tentée en échographie. Elle 
permet de différencier les lésions solides et liquidiennes. Elle 
peut aussi apporter des éléments diagnostiques pour les mal- 
formations pulmonaires. 

L’échographie permet l'étude de la plèvre ; elle affirme la 
présence d’une minime lame d’épanchement pleural sus- 
pecté sur la radiographie, confirme un épanchement pleu- 
ral massif ou un hémithorax opaque et élimine une lésion 
tumorale [1]. Elle précise l'aspect de l’épanchement (trans- 
sonore ou échogène, existence de dépôts de fibrine ou de 
cloisons). Elle permet également de choisir le site le plus 
adapté pour une ponction pleurale, surtout en cas d’épan- 
chement multiloculé (fig. 19-10). 
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L’échographie du médiastin peut être réalisée devant 
un élargissement de la silhouette cardiomédiastinale pour 
confirmer une hypertrophie thymique (léchostructure 
du thymus est suffisamment caractéristique), mais quand 
un thymus est éliminé, le recours à une autre imagerie en 
coupes est indispensable pour mieux caractériser la masse 
tumorale [3]. L’échographie peut en revanche être proposée 
dans certains cas pour guider une biopsie percutanée. 


IMAGERIE PAR RÉSONANCE 
MAGNÉTIQUE 


L’IRM est une technique d'imagerie non irradiante qui, pen- 
dant de nombreuses années, n’a pas suscité d'intérêt pour la 
pathologie thoracique pédiatrique en dehors de l'exploration 
des masses du médiastin postérieur et des lésions de la paroi 
thoracique. 

Depuis quelques années, l'IRM fait l’objet de recherches 
cliniques pour valider de nouvelles applications. Ce regain 
d'intérêt vient de la volonté de diminuer l’exposition de 
la population pédiatrique aux rayonnements ionisants, en 
particulier les patients qui devront être surveillés réguliè- 
rement et dont l'espérance de vie progresse rapidement. La 
mucoviscidose est l'exemple le plus marquant (fig. 19-11). 
La surveillance par tomodensitométrie semble, selon cer- 
taines publications, pouvoir être effectuée par l’'IRM [2]. 
L’IRM est également en cours d'évaluation par certaines 
équipes pour l'étude de la perfusion pulmonaire grâce à 
l'injection intraveineuse d’un complexe de gadolinium 
et l’utilisation de séquences rapides. D’autres pistes de 
recherche se dessinent aussi concernant, notamment, 
l'étude de la ventilation pulmonaire. Ces études sont pro- 
metteuses mais leur mise en œuvre est difficile car elle 
nécessite, par exemple, de disposer d’hélium polarisé dont 
la demi-vie est courte et de faire l'acquisition d’une chaîne 
radiofréquence spécifique onéreuse. Ces contraintes limi- 
tent la diffusion de ces techniques. 





Fig, 19-10 L’échographie pleurale met en évidence l’épanchement 
pleural, son abondance et la présence de cloisons. 
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Fig. 19-11 IRM en séquence pondérée T1 des apex pulmonaires 


chez un enfant atteint de mucoviscidose. 
L'IRM met en évidence l’épaississement des parois bronchiques ainsi que des 
bronchectasies au niveau du lobe supérieur droit. 
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MALFORMATIONS BRONCHOPULMONAIRES : 
DIAGNOSTIC PRÉ- ET POSTNATAL 


C. Durand, C. Baunin 


Les malformations pulmonaires forment un groupe com- 
plexe de lésions dans lesquelles peuvent coexister des 
anomalies de l'arbre trachéobronchique, du parenchyme 
pulmonaire, de la vascularisation artérielle et de la vascu- 
larisation veineuse. Les associations malformatives sont 
fréquentes. Les classifications sont nombreuses et contro- 
versées. Clements et Warner [6] ont utilisé le terme de mali- 
nosculation (connexion congénitale anormale) pour décrire 
les différentes malformations et associations malformatives 
touchant ces quatre secteurs. Nous décrirons les principales 
malformations que sont les malformations adénomatoides 
kystiques ou malformations congénitales des voies aériennes 
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pulmonaires, les séquestrations, les kystes bronchogé- 
niques, l’emphysème lobaire géant, l’atrésie bronchique, le 
syndrome CHAOS (congenital high airway obstruction syn- 
drome), les agénésies ou aplasies pulmonaires et lobaires, les 
hypoplasies pulmonaires et les bronches glissées. 

L'approche diagnostique des malformations pulmonaires 
s'est modifiée depuis une dizaine d'années en raison du déve- 
loppement de l’imagerie anténatale et de la découverte de 
plus en plus fréquente de ces malformations in utero [8, 10, 
11]. Toutefois, certaines malformations ne sont découvertes 
qu'après la naissance, en période néonatale ou plus tard dans 
l'enfance ou à l’âge adulte. 
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Lorsque la malformation est dépistée in utero, le dossier est 
présenté au CPDPN (centre pluridisciplinaire de diagnostic 
prénatal). Le CPDPN propose aux parents : 

— des examens complémentaires, en fonction de la patholo- 
gie (caryotype, IRM fœtale, échocardiographie par un réfé- 
rent) : 

— un entretien prénatal avec les pédiatres et chirurgiens 
pédiatriques qui expliquent les modalités de prise en 
charge néonatale, les indications et les techniques chirur- 
gicales : 

— une naissance en maternité de niveau 3 lorsqu'il existe un 
risque de détresse respiratoire néonatale. 

Le rôle de l'imagerie anténatale est d'évoquer un diagnostic, 
de rechercher des malformations associées, d'évaluer la gra- 
vité et d'assurer un suivi tout au long de la grossesse [3, 4]. 
En postnatal, le diagnostic de malformation étant posé, le rôle 
du radiologue est de préciser le type de malformation, son 
extension, de rechercher des complications et de planifier les 
examens complémentaires en fonction de la symptomatologie 
clinique. 

Lorsqu'il n’existe pas de diagnostic anténatal, la découverte 
d’une malformation pulmonaire peut être fortuite ou au cours 
d’une complication. L’imagerie peut faire évoquer une patho- 
logie acquise. Le rôle du radiologue dans cette situation est de 
ne pas méconnaître le caractère malformatif de la lésion et de 
guider au mieux les explorations utiles au diagnostic et à la 
prise en charge du patient. 


RAPPELS EMBRYOLOGIQUES 


Le développement de l'arbre trachéo-broncho-pulmonaire 
est d’une grande complexité dont la finalité est de permettre, 
à la naissance, l'adaptation à la vie extra-utérine. Nous rap- 
pellerons quelques points essentiels [1, 2, 6, 12]. L'origine 
de l’arbre trachéo-broncho-pulmonaire est double : l’épithé- 
lium est d’origine endodermique et le mésenchyme d’origine 
mésodermique. Des études récentes montrent l'existence de 
nombreux gènes et facteurs de croissance qui jouent un rôle 
dans les interactions cellulaires entre dérivés endodermiques 
et mésodermiques. Le développement de l'arbre trachéo- 
broncho-pulmonaire est indissociable de l’environnement 
locorégional. 


Développement de l’arbre 


trachéobronchique 


L’ébauche trachéale se développe à partir de la face ven- 
trale de l'intestin primitif antérieur, sous la forme d’une 
évagination. Le bourgeon trachéal se divise rapidement en 
deux bourgeons bronchiques droit et gauche qui forme- 
ront les bronches souches. Les divisions successives don- 
nent les bronches lobaires, segmentaires jusqu’au niveau 
des bronchioles. Le développement de l’arbre aérien extra- 
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acinaire est terminé à la 16° semaine de gestation, mais la 
croissance de la longueur et du calibre des bronches et la 
croissance du cartilage bronchique se poursuivent en post- 
natal parallèlement à la croissance staturopondérale. Cette 
croissance postnatale explique la plus grande fréquence 
des pathologies obstructives chez le nourrisson. Le déve- 
loppement des sacs terminaux et des alvéoles débute en 
anténatal et se poursuit jusqu’à l’âge de 2 ans (20 millions 
d’alvéoles à la naissance, 300 millions à 2 ans). Au-delà de 
2 ans, les alvéoles s’accroissent en taille jusqu’à l'arrêt de la 
croissance du thorax. 

Pendant la vie fœtale, des travaux expérimentaux [16] ont 
démontré l'existence d’un liquide pulmonaire sécrété par 
l'épithélium pulmonaire. Ce liquide, contenu dans les voies 
aériennes, peut être évacué dans le liquide amniotique par la 
trachée ou être dégluti. La rétention du liquide pulmonaire 
fœtal est responsable d’une distension pulmonaire, décrite 
dans les ligatures trachéales utilisées dans le traitement in 
utero des hernies diaphragmatiques. 


Développement de la circulation 
pulmonaire 


La vascularisation artérielle pulmonaire est initialement 
systémique puis mixte. Progressivement, la capture des 
plexus bronchiques aboutit à une vascularisation du pou- 
mon par l'artère pulmonaire seule au 64° jour de gestation. 
Lorsque l'artère pulmonaire n'apparaît pas ou lorsque les 
connexions normales ne s’établissent pas, les artères systé- 
miques persistent. 

Le développement des artères suit le développement 
bronchique pour les artères extra-acinaires et le dévelop- 
pement des alvéoles pour les artères intra-acinaires. Ainsi, 
l'absence de développement d’un bourgeon bronchique 
est toujours associée à une absence de développement des 
vaisseaux correspondants. En revanche, l'absence de déve- 
loppement d’une artère pulmonaire ne s'accompagne pas 
habituellement d’une absence de développement broncho- 
alvéolaire, mais elle est associée à une hypoplasie pulmo- 
naire. 

La complexité du développement trachéo-broncho- 
pulmonaire et les nombreuses interactions locorégionales 
expliquent la fréquence des associations malformatives pul- 
monaires et extrapulmonaires qui doivent être systématique- 
ment recherchées lors de la découverte d’une malformation 
pulmonaire. 


TECHNIQUES D'IMAGERIE 


En anténatal, le bilan radiologique repose sur l'échographie et 
l'IRM 2, 4, 13]. L’échographie est l'examen de référence. L’in- 
dication d’une IRM est toujours posée, dans nos institutions, 
après avis du CPDPN. L’IRM permet, dans notre expérience, 
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| préciser le diagnostic lésionnel, la topographie, l’exten- 

_sion de la lésion et d'évaluer, avec l'échographie, le risque de 

détresse respiratoire néonatale, améliorant ainsi la prise en 

charge du nouveau-né à la naissance. 

En postnatal, le bilan radiologique repose sur la radiogra- 
phie pulmonaire, l'échographie, la tomodensitométrie et, par- 
fois, le transit œsophagien. 

— La radiographie thoracique, avec un cliché de face en inspi- 
ration, reste l'examen de première intention, nécessaire et 
indispensable à l'approche diagnostique. 

— L’échographie permet en postnatal immédiat une étude 
du parenchyme anormal car il existe souvent un retard 
de résorption du liquide alvéolaire au sein de la malfor- 
mation. Son rôle est important pour rechercher un vais- 
seau systémique anormal en cas de suspicion de séques- 
tration. 

— La tomodensitométrie est devenue l'examen de référence 
dans l'exploration des malformations pulmonaires car 
elle permet une étude de l’ensemble des compartiments : 
arbre trachéobronchique, parenchyme pulmonaire, vas- 
cularisation artérielle et veineuse. Les scanners multi- 
barrettes permettent, grâce aux temps d'acquisition très 
courts, de diminuer les artéfacts de mouvement chez 
l'enfant non coopérant et de réaliser des reconstructions 
multiplanaires, indispensables à l’étude des malforma- 
tions pulmonaires. L’exploration doit être réalisée après 
injection de produit de contraste pour ne pas mécon- 
naître des malformations associées, notamment lors du 
bilan préopératoire. La sédation entraîne des troubles 
ventilatoires pulmonaires des segments déclives, et ce 
d'autant plus qu'il s’agit d’une anesthésie. Ces troubles 
ventilatoires sont d'interprétation difficile quand il existe 
une pathologie pulmonaire dans les segments déclives. 
C’est pourquoi nous préconisons de réaliser chez le nour- 
risson une tomodensitométrie sans sédation pour définir 
l'extension précise de la malformation. Si l'injection de 
produit de contraste nécessite une sédation, une seconde 
tomodensitométrie sera réalisée dans ces conditions. 

— Le transit œsophagien a une place limitée mais son rôle est 
important pour rechercher une bronche œsophagienne 
dans le bilan d’une séquestration [6, 16]. 

— L'IRM a encore une place limitée et ne permet pas une étude 
exhaustive des malformations pulmonaires. 

En pratique, lorsqu'une malformation a été dépistée en 
anténatal, nous réalisons toujours un bilan d'imagerie en 
postnatal. 

Si l'enfant est asymptomatique, une radiographie pulmo- 
naire et une échographie sont réalisées dans les premiers 
jours de vie, une TDM sans injection de produit de contraste 
est effectuée à un mois de vie, une TDM avec injection de 
produit de contraste est réalisée en préopératoire et un tran- 
sit æœsophagien en cas de suspicion de séquestration. 

Si l'enfant est symptomatique, ces examens sont faits plus 
rapidement et la TDM est réalisée d'emblée avec injection de 
produit de contraste. 
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MALFORMATIONS 
ADÉNOMATOIÏDES 
KYSTIQUES PULMONAIRES 
OU MALFORMATIONS 
CONGÉNITALES 

DES VOIES AÉRIENNES 
PULMONAIRES 


Les malformations adénomatoïdes kystiques pulmonaires 
(MAKP) sont caractérisées par du tissu pulmonaire anormal 
(masse hamartomateuse de tissu pulmonaire désorganisé évo- 
luant vers une masse plus ou moins kystique) lié à un arrêt de 
maturation localisé de l'arbre bronchique. Stocker [20] en 2002 
propose d'employer le terme de malformations congénitales 
des voies aériennes pulmonaires (CPAM ou congenital pulmo- 
nary airway malformations) et en décrit cinq types en fonction 
du siège de l’atteinte des voies aériennes : type O0 — trachéo- 
bronchique, incompatible avec la vie — ; type 1 — bronches ou 
bronchioles — ; type 2 - bronchioles — ; type 3 - bronchioles ou 
canaux alvéolaires — ; type 4 — acinaire, le plus distal. 

L’atteinte touche le plus souvent un seul lobe, mais il 
existe des formes bilobaires et même bilatérales. Tous les 
lobes peuvent être atteints mais la lésion siège plus fréquem- 
ment au niveau des lobes inférieurs. L'association avec une 
séquestration est fréquente, rapportée dans environ 25 % des 
cas (formes hybrides). Des malformations associées — uri- 
naires, digestives, cardiaques — ont été rapportées par certains 
auteurs et seraient plus fréquentes dans le type 2. La littéra- 
ture récente montre que les MAKP sont rarement associées à 
des malformations extrathoraciques [13, 20, 21]. 


Clinique 
En période néonatale, le tableau clinique le plus fréquent est 
la présence de signes respiratoires allant de la polypnée à la 
détresse respiratoire, mais la plupart des patients sont asymp- 
tomatiques durant cette période. Des cas de pneumothorax 
néonataux sont rapportés. 

Au-delà de la période néonatale, le mode de révélation le 
plus fréquent est celui d'infections pulmonaires à répétition 
pouvant conduire à des abcès pulmonaires. 


Imagerie (fig. 19-12) 


Actuellement, le diagnostic de MAKP repose sur l'imagerie 
anténatale et les diagnostics postnataux sont devenus excep- 
tionnels [3, 8,21]. 

L’imagerie anténatale permet d'évoquer le diagnostic devant 
l'existence d’images kystiques multiples intrapulmonaires 
sans anomalie de la coupole diaphragmatique ou devant une 
lésion hyperéchogène en échographie et en hypersignal T2 
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Fig. 19-12 Malformation adénomatoïde kystique pulmonaire avec localisation bifocale. ie 
IRM fœtale à 35 semaines d'aménorrhée (SA). Coupes T2 axiale (a), frontale (b) et sagittale (c) montrant une double localisation d'images kystiques au niveau 
du poumon gauche, sans retentissement sur la position médiastinale. (d) Radiographie thoracique à ]1 montrant une hyperclarté gauche. Les parois des kystes 
ne sont pas visibles. (e,f) Tomodensitométrie à 1 mois, retrouvant la double localisation de la MAKP. Aspect caractéristique de lésions kystiques multiples de » 
taille variable, à parois fines. C 


en IRM, sans vascularisation de type systémique visible au la déviation médiastinale est importante et persiste en fin 














sein de la lésion. Le bilan anténatal permet de préciser l’ex- de grossesse, le risque de détresse respiratoire néonatale est 
tension et d'évaluer le pronostic. Les lésions de grande taille élevé, nécessitant une prise en charge à la naissance dans un 
entraînent une compression médiastinale qui peut se compli- milieu spécialisé. Le risque d’hypoplasie pulmonaire dans les 2 


quer d’un hydramnios ou d’une anasarque. L'apparition d’une  MAKP est rare en l’absence de complications ou de malforma- 
anasarque constitue un facteur de mauvais pronostic avec un tions associées, malgré des lésions de grande taille observées 
risque élevé de décès. En l'absence d’anasarque, maïs lorsque au cours du 2° trimestre de la grossesse. Cela pourrait s’expli- 
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quer par l’évolution naturelle des MAKP, dont la taille dimi- 

nue fréquemment au cours du 3° trimestre. Certains cas de 

régression anténatale ont été décrits. Dans notre expérience, 
la radiographie postnatale est alors normale mais la tomoden- 
sitométrie retrouve souvent des lésions de petite taille. 

En postnatal, on peut rencontrer plusieurs aspects radio- 
logiques : 

— condensation pulmonaire homogène sans image kystique 
décelable. Cet aspect est plus fréquemment rencontré dans 
les types 3 ou en période néonatale immédiate avant que les 
kystes s’aèrent ; 

— images kystiques multiples de taille variable, à parois fines : 
— association d'images kystiques et de zones de condensation 
pulmonaire. Cet aspect radiologique est le plus fréquent ; 

— image kystique unique. 

Quel que soit l'aspect radiologique, il peut exister un 
déplacement médiastinal du côté opposé à la lésion. En cas 
de complications infectieuses, des niveaux hydroaériques 
apparaissent au sein des cavités kystiques et la paroi de 
kystes devient épaisse. 

La radiographie pulmonaire sous-estime les lésions et la TDM 
est l'examen de référence. Cette dernière confirme le diagnostic 
en montrant la présence de kystes à parois fines. Elle apporte des 
précisions sur l'extension des lésions et recherche des complica- 
tions : niveaux hydroaériques intrakystiques, parois épaisses des 
kystes, zones de consolidation, troubles ventilatoires. Enfin, elle 
recherchera une séquestration, souvent associée. 

En l'absence d’antécédents connus de malformation, les 
formes compliquées de MAKP sont difficiles à différencier 
en période aiguë des pneumopathies infectieuses. En période 
néonatale, la présence de lésions kystiques intrathoraciques 
doit faire éliminer le diagnostic de hernie diaphragmatique. 
L’échographie dans ce contexte est indispensable pour vérifier 
la position des viscères abdominaux et rechercher un défect 
diaphragmatique. 


Évolution et traitement 


L'évolution à long terme est toujours marquée par des com- 
plications. Les complications infectieuses sont les plus fré- 
quentes. Les détresses respiratoires par augmentation de 
volume des kystes sont plus rares. Enfin, des cas exception- 
nels de dégénérescence ont été décrits. 

Le traitement des MAKP est chirurgical. L’exérèse doit 
être totale, pour éviter les récidives, mais économe, ce qui 
nécessite la réalisation d’un bilan d'extension précis et pré- 
coce car l'augmentation du volume des kystes peut surestimer 
le volume lésionnel. La chirurgie est pratiquée en urgence si 
la détresse respiratoire est menaçante. En l’absence de symp- 
tômes, la plupart des équipes préconisent une chirurgie vers 
l’âge de 5 à 6 mois, pour limiter le risque anesthésique et la 
résection aux territoires pathologiques avant toute complica- 
tion infectieuse et favoriser le pronostic fonctionnel pulmo- 
naire, car la croissance alvéolaire à cet âge est encore impor- 
tante, permettant une compensation des territoires opérés. 
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SÉQUESTRATIONS PULMONAIRES 


Les séquestrations sont caractérisées par un territoire pul- 
monaire anormal ayant perdu ses connexions normales avec 
l'arbre bronchique et dont la vascularisation artérielle est de 
type systémique. L’artère qui vascularise la malformation naît 
de l'aorte ou de l’une de ses branches. On décrit classique- 
ment deux types de séquestrations [16, 19] : les séquestra- 
tions intralobaires (SIL) et les séquestrations extralobaires 
(SEL). Dans les SIL, la malformation fait partie intégrante 
du parenchyme pulmonaire sain, et le retour veineux se fait 
dans le système pulmonaire. Dans les SEL, la malformation 
est entourée par une plèvre propre, et le drainage veineux s’ef- 
fectue dans le système cave ou azygos. Les SIL sont les plus 
fréquentes. Exceptionnellement, on décrit des séquestrations 
atypiques, associant des anomalies complexes ; notamment, 
le territoire séquestré peut communiquer avec l’œsophage 
par une véritable bronche œsophagienne. Les séquestra- 
tions congénitales siègent presque exclusivement au niveau 
des lobes inférieurs. Les SEL peuvent être de siège sous- 
diaphragmatique. Les formes bilatérales existent. Un point 
important que nous avons déjà souligné est l'association fré- 
quente des séquestrations avec une MAKP (CPAM), comme 
le démontrent les études anatomopathologiques des pièces 
opératoires [2, 6]. 


Clinique 

À la naissance, les séquestrations sont le plus souvent 
asymptomatiques, sauf en cas de malformations associées, 
notamment cardiaques. Des cas d’insuffisance cardiaque ou 
d'hypertension artérielle pulmonaire sont rapportés en cas 
de shunt vasculaire important. Chez le nourrisson et l’en- 
fant, les SEL sont le plus souvent de découverte fortuite alors 
que les SIL se révèlent par des tableaux de pneumopathie 
traînante ou des pneumopathies à répétition. Chez le grand 
enfant ou l’adulte, des cas d’hémoptysie ont été rapportés. 


Imagerie (fig. 19-13) 


Le diagnostic est très souvent porté en anténatal devant une 

lésion hyperéchogène en échographie avec visualisation d’un 

pédicule artériel systémique anormal en échographie ou en 

IRM. 

En postnatal, la radiographie thoracique montre : 

— en cas de SEL, une opacité homogène posant le problème 
d'une masse en l’absence de malformation connue : 

— en cas de SIL, une condensation pulmonaire ou une opacité 
hétérogène aux contours mal définis évoquant un foyer de 
pneumopathie qui ne se déterge pas malgré un traitement 
médical bien conduit. 

Lorsque le diagnostic a été porté en anténatal, la radio- 
graphie thoracique peut être normale à la naissance, ce qui 
ne doit pas faire éliminer le diagnostic si une lésion existait 
in utero. 
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Fig. 19-13 Séquestration pulmonaire combinée avec une MAKP_ 
(forme « hybride »). 
IRM fœtale à 32 SA. Coupes T2 axiale (a), frontale (b) et sagittale (c) montrant , 
un hypersignal avec kystes du lobe inférieur droit et un vaisseau anormal. : 
(d) Radiographie thoracique à 1 mois montrant une discrète opacité en pro- 
jection de l’angle cardiophrénique droit. (e,f,g) Tomodensitométrie à 3 mois 
confirmant la séquestration associée à des images kystiques. Elle est vascula- D È 
risée par un volumineux vaisseau Issu du bord droit de l'aorte abdominale. 
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n TDM, les séquestrations apparaissent classiquement 


. comme une masse en cas de SEL ou une zone de conden- 
sation pulmonaire avec des zones aérées en cas de SIL. Cer- 
taines SEL peuvent être aérées si elles communiquent avec 
l'œsophage. Certaines SIL présentent un aspect subnormal du 
parenchyme pulmonaire ou un aspect hyperclair. La présence 
d'images kystiques doit faire évoquer une forme hybride. 

Dans tous les cas, le diagnostic repose sur la mise en évi- 
dence du pédicule vasculaire systémique anormal. L’échogra- 
phie couplée au Doppler permet facilement la visualisation de 
ce vaisseau anormal quand celui-ci naît de l'aorte abdominale 
ou d’une de ces branches. Lorsque le vaisseau naît de l’aorte 
thoracique, la TDM avec injection de produit de contraste 
autorise la visualisation du pédicule artériel et l'étude du 
retour veineux. La TDM doit explorer l’ensemble du thorax et 
la partie supérieure de la cavité abdominale jusqu’au niveau 
du tronc cœliaque qui peut donner naissance au pédicule 
artériel anormal. L’IRM visualise le pédicule vasculaire, mais 
la TDM doit être préférée à l’'IRM car elle permet de recher- 
cher une MAKP ou d’autres malformations associées. 


Prise en charge thérapeutique 


La prise en charge thérapeutique des séquestrations pulmo- 
naires n’est pas univoque dans la littérature [8, 10] car des 
cas de régression complète ont été rapportés. Cependant, ces 
malformations peuvent se surinfecter et, surtout, elles peu- 
vent être associées à une MAKP en anatomopathologie, ce qui 
justifie pour certains auteurs leur exérèse. 

Le principe est de pratiquer une ligature-section du vais- 
seau systémique anormal, associée à l’exérèse du territoire 
parenchymateux. Certains auteurs proposent une embolisa- 
tion de l'artère systémique. 


KYSTES BRONCHOGÉNIQUES 


Les kystes bronchogéniques sont des masses kystiques 
congénitales du médiastin ou, plus rarement, des masses 
kystiques intrapulmonaires. Ils proviennent d’un défaut 
d'organisation de l’ébauche trachéobronchique et se déve- 
loppent donc au contact de la trachée, des bronches ou de 
l'intestin (l'axe trachéobronchique se développant à partir 
de l'intestin primitif) [2]. Le contenu des kystes peut être 
liquidien ou mucoïide. 

En anatomopathologie, le kyste est tapissé d’un épithé- 
lium de type respiratoire permettant de le différencier d’une 
duplication kystique œsophagienne. Cependant, il est par- 
fois difficile de différencier, même en histologie, ces deux 
entités. 


Clinique 
Les kystes bronchogéniques peuvent être asymptomatiques 


ou révélés par des signes respiratoires variés allant de la toux 
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à la détresse respiratoire. Les signes cliniques sont fonction de 
la localisation du kyste, de sa taille, de sa communication ou 
non avec l'arbre bronchique. 


Imagerie (fig. 19-14) 


Le diagnostic est actuellement porté in utero, mais cer- 
tains kystes sont de découverte postnatale. L’aspect le 
plus fréquent est celui d’une masse unique, arrondie, à 
bords nets, se traduisant sur la radiographie thoracique 
par une opacité ronde. L’échographie, lorsque le kyste est 
accessible, permet d’affirmer la nature liquidienne de la 
lésion. La tomodensitométrie montre une lésion hypo- 
dense dont la densité peut être élevée si le contenu du 
kyste est mucoïde. L’injection de produit de contraste ne 
montre pas de rehaussement. En IRM, les kystes broncho- 
géniques sont en hypersignal T2 et ont un signal variable 
sur les séquences pondérées T1. L'existence d’une com- 
munication avec l’arbre bronchique, soit congénitale, soit 
le plus souvent acquise après une surinfection, entraîne 
l'apparition d’un niveau hydroaérique qui fait porter, en 
l'absence de contexte clinique, le diagnostic d’abcès. Plus 
exceptionnellement, l'aspect est celui d’un kyste aérique 
qui peut devenir compressif par un mécanisme de soupape 
— « check valve ». La paroi d’un kyste peut se calcifier au 
cours de complications inflammatoires. 

Il est important de savoir que les kystes bronchogéniques 
ne sont pas associés à des malformations vertébrales, ce qui 
les oppose aux kystes neuro-entériques. 


Formes topographiques 


Les kystes paratrachéaux droits sont les plus fréquents. Ils 
sont très souvent asymptomatiques, découverts de manière 
fortuite. Ces kystes peuvent avoir un prolongement posté- 
rieur, voire inter-trachéo-œæsophagien. 





Fig. 19-14 Kyste bronchogénique sous-carénaire. 
La TDM montre une image liquidienne sous-carénaire responsable d’une 
compression de la bronche souche gauche. 
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Les kystes sous-carénaires ou hilaires peuvent, par leur 
localisation et leur volume, entraîner une compression bron- 
chique responsable d’un emphysème obstructif ou, plus rare- 
ment, d’une atélectasie. Les kystes sous-carénaires de petite 
taille sont de diagnostic difficile ; il faut rechercher sur la 
radiographie pulmonaire une ouverture de la carène avec 
horizontalisation des bronches souches. 

Les kystes du médiastin inférieur rétrocardiaques sont sou- 
vent asymptomatiques. Leurs rapports et leurs connexions 
étroites avec l’æœsophage expliquent la possibilité d’une symp- 
tomatologie œsophagienne. 

Les kystes bronchogéniques intraparenchymateux peuvent 
siéger dans n’importe quel lobe et se présentent sous la forme 
d’un nodule pulmonaire solitaire. En l’absence de complica- 
tions, ils sont asymptomatiques. 

Compte tenu du risque infectieux, un traitement chirurgi- 
cal est toujours envisagé et le bilan préopératoire nécessitera la 
réalisation d’une TDM plutôt que d’une IRM afin de rechercher 
une complication pulmonaire et des malformations associées. 


EMPHYSÈME LOBAIRE GÉANT 


Cette malformation pulmonaire est caractérisée par la dis- 
tension d’un lobe, de plusieurs lobes ou d’un segment pul- 
monaire [9, 14, 17, 22]. Classiquement, lemphysème lobaire 
géant atteint préférentiellement le lobe supérieur gauche, le 
lobe moyen et le lobe supérieur droit. La localisation aux 
lobes inférieurs est plus rarement décrite. 

En anatomopathologie, deux formes sont décrites : Le type I, 
le plus fréquent, et le type IL. Dans tous les cas, il n'existe pas 
de destruction du parenchyme pulmonaire et le terme d’em- 
physème prête à confusion. Dans le type I, le poumon distendu 
présente une architecture pulmonaire normale, le compte 
alvéolaire radial est normal pour l’âge, mais la taille des alvéoles 
et des collets alvéolaires est augmentée de trois à dix fois la 
normale. Il peut par endroits exister une rupture des cloisons 
interalvéolaires. Dans le type II, aussi appelé poumon poly- 
alvéolaire, la distension est plus modeste ; la taille mais surtout, 
le nombre des alvéoles est augmenté avec un compte alvéolaire 
radial supérieur à + 2 DS par rapport à l’âge. 

Dans près de la moitié des cas, aucune étiologie n’est retrou- 
vée. Dans les autres cas, on doit rechercher une sténose bron- 
chique congénitale et une anomalie des cartilages bronchiques. 


Clinique 

Il est classique de lire que le diagnostic est porté en période 
néonatale ou dans les premiers mois de la vie devant des 
signes respiratoires allant de la polypnée à la détresse respi- 
ratoire. Le diagnostic anténatal, le développement de l’ima- 
gerie et le suivi évolutif des emphysèmes lobaires géants ont 
modifié ces données cliniques et la littérature récente montre 
que la symptomatologie peut être retardée ou que l'ELG peut 
n'avoir aucune traduction clinique. 
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Imagerie 


Le diagnostic peut être évoqué en anténatal devant une lésion 
hyperéchogène en échographie et en hypersignal T2 en IRM 
[5]. La mise en évidence de vaisseaux artériels pulmonaires 
normaux au sein de la lésion permet in utero d'évoquer le dia- 
gnostic d’obstruction bronchique. Le risque de détresse respi- 
ratoire néonatale est d'autant plus important que la lésion est 
de grande taille et responsable d’une déviation médiastinale 
sur les explorations réalisées en fin de grossesse. 

Dans les heures qui suivent la naissance, l’'emphysème 
lobaire géant se présente sur la radiographie standard sous la 
forme d’une opacité lobaire. L’opacité est due à la persistance, 
au sein de la lésion, de liquide pulmonaire non résorbé. La 
TDM montre des images en verre dépoli associées à des épais- 
sissements des septa interlobulaires, liés à la résorption du 
liquide alvéolaire par les voies lymphatiques. L’échographie 
montre un poumon échogène, avec en Doppler une vasculari- 
sation harmonieuse de type pulmonaire. 

L’aspect caractéristique en postnatal est celui d’un emphy- 
sème obstructif [17]. La radiographie pulmonaire de face 
montre un lobe hyperclair, distendu entraînant un refou- 
lement du médiastin du côté opposé. Lorsque la distension 
est importante, la radiographie montre un grand poumon 
hyperclair avec un refoulement médiastinal controlatéral 
et une atélectasie des lobes adjacents. Le cliché en expira- 
tion confirme l'existence d’un trappage dans le ou les lobes 
atteints. 

La TDM confirme le diagnostic en montrant un lobe dis- 
tendu, hyperclair avec une raréfaction vasculaire. Les coupes 
en expiration et les reconstructions multiplanaires permet- 
tent de rechercher une sténose bronchique ou une broncho- 
malacie dont le diagnostic est plus aisé en endoscopie. La 
TDM joue un rôle fondamental pour éliminer un emphysème 
obstructif secondaire à une compression extrinsèque de la 
bronche par une masse médiastinale ou un vaisseau anormal 
ou, plus exceptionnellement, secondaire à une lésion bron- 
chique endoluminale. Nous rappelons que chez le nourris- 
son, la première cause d’emphysème obstructif est le corps 
étranger bronchique. En général, le contexte clinique est évo- 
cateur et le diagnostic est posé sur la notion d’un syndrome de” 
pénétration avec dyspnée d'apparition brutale. 

Lorsque le diagnostic a été porté en anténatal, la radiogra- 
phie pulmonaire peut être normale et la TDM ne montrer 
qu'une lésion hyperclaire, localisée, de petite taille. Dans 
notre expérience, la plupart des lésions hyperéchogènes 
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emphysèmes ou à des atrésies bronchiques localisés segmen- 
taires, dont il est difficile d'affirmer la nature exacte, car ces 
enfants ne bénéficient d'aucune chirurgie. 

Si lenfant est symptomatique, un traitement chirurgi- 
cal avec lobectomie est nécessaire. Si l'enfant est asympto- 
matique, une simple surveillance est envisagée car certains 
emphysèmes lobaires régressent. La scintigraphie pulmonaire 
peut aider à la prise en charge thérapeutique en étudiant la 
valeur fonctionnelle du lobe atteint. 
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Cette malformation pulmonaire est caractérisée par l’inter- 
ruption complète d’une bronche [15]. En aval de latrésie, les 
structures pulmonaires sont normales et ventilées en postna- 
tal par les voies de ventilation collatérales : pores de Kohn et 
canaux de Lambert. Les sécrétions bronchiques s'accumulent 
progressivement dans le cul-de-sac postatrétique qui va pro- 
gressivement se remplir de liquide et donner une broncho- 
cèle. Toutes les bronches peuvent être atteintes. 

En anatomopathologie, il est parfois difficile d'affirmer le 
diagnostic d’atrésie bronchique si des coupes longitudinales 
de la bronche pathologique ne sont pas réalisées. 


Clinique 

Chez le nouveau-né, cette malformation est asymptomatique. 
L'absence de symptômes peut persister jusqu'à l’âge adulte, et 
le mode de découverte est le plus souvent fortuit chez l'enfant. 


Imagerie (fig. 19-15) 


Le diagnostic peut être évoqué en anténatal. L'aspect est 
semblable à celui observé dans l’emphysème lobaire géant. 
L’anomalie parenchymateuse est la conséquence d’un obs- 
tacle bronchique, incomplet dans lemphysème lobaire géant, 
complet dans l’atrésie bronchique. 





Fig, 19-15 Atrésie bronchique. 
TDM montrant le parenchyme hyperclair avec raréfaction vasculaire (a) au 
contact d’une bronchocèle avec niveau hydroaérique (b). 
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En postnatal, l'aspect caractéristique en imagerie est l’as- 
sociation d’un emphysème obstructif localisé au territoire 
pathologique et d’une opacité arrondie parahilaire corres- 
pondant à la bronchocèle. Chez le nourrisson, l’image de 
bronchocèle peut être absente ou de petite taille, non visible 
sur la radiographie thoracique. Dans les heures qui suivent 
la naissance, la lésion peut se présenter sous la forme d’une 
opacité parenchymateuse dans le territoire pathologique en 
raison du retard de résorption du liquide alvéolaire dans ce 
territoire, ou la radiographie peut être normale si la lésion 
est très localisée. 

La TDM est l’examen le plus performant pour montrer la 
bronchocèle, visible sous la forme d’une opacité arrondie 
ou fusiforme, au sein de laquelle, il peut exister de l'air 
ou un niveau hydroaérique. Le parenchyme pulmonaire au 
contact de la bronchocèle est hyperclair avec une raréfac- 
tion vasculaire, et les coupes en expiration montrent l’exis- 
tence d’un trappage expiratoire. L’endoscopie bronchique 
confirme le diagnostic si l’atrésie siège sur une bronche 
lobaire ou segmentaire. 


Évolution et traitement 


L'évolution à long terme est marquée par l'apparition de signes 
respiratoires et d'épisodes de surinfection. Le caractère le plus 
souvent asymptomatique de cette malformation chez l'enfant 
pose le problème de son traitement. Certains auteurs préconi- 
sent une simple surveillance, d’autres une exérèse chirurgicale 
pour éviter les complications à long terme [10, 15]. 


AGÉNÉSIE ET ATRÉSIE TRACHÉALE 


Elle fait partie du syndrome CHAOS (congenital high 
airway obstruction syndrome des Anglo-Saxons). C’est une 
malformation rare, souvent létale [2, 23]. Dans l’agénésie, 
la trachée est totalement absente, alors que dans latrésie, 
la trachée est partiellement en place mais non perméable. 
Dans tous les cas, il existe une interruption entre la tra- 
chée et les bronches, responsable pendant la vie fœtale 
d'une rétention de liquide pulmonaire en aval de lobs- 
tacle. Le diagnostic doit être posé in utero sur les données 
de l'imagerie. L’échographie montre deux gros poumons 
hyperéchogènes au sein desquels il peut exister des images 
kystiques en rapport avec des bronches dilatées, remplies 
de liquide pulmonaire. La distension des poumons est 
responsable d’une éversion du diaphragme et d’une com- 
pression médiastinale ; une ascite est souvent associée. La 
compression cardiaque et la gêne au retour veineux sont 
responsables d’un tableau d’anasarque. L’IRM retrouve les 
données de l’échographie. Les poumons sont de grande 
taille, en hypersignal T2 homogène, les bronches dilatées 
sont visibles sous la forme d'images liquidiennes. L’IRM 
permet d'affirmer le diagnostic en montrant une interrup- 
tion de la trachée qui est normalement toujours visualisée 
sur l’ensemble de son trajet, présentant un hypersignal T2 
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liquidien. Les malformations associées sont fréquentes — 
cardiovasculaires, gastro-intestinales ou génito-urinaires. 
La gravité de cette malformation conduit le plus souvent 
à une interruption de grossesse. Dans la littérature anglo- 
saxonne, certains auteurs [3] proposent des procédures 
chirurgicales in utero ou des procédures EXIT (ex utero 
intrapartum treatment procedure) pour l'accouchement. 


AGÉNÉSIES ET APLASIES 
PULMONAIRES 


L’agénésie ou l’aplasie pulmonaire se caractérise par l'absence 
totale d’un poumon, lié à l’arrêt de développement d’un bour- 
geon bronchique. En cas d’aplasie pulmonaire, il persiste une 
bronche souche rudimentaire, borgne, sans tissu pulmonaire, 
ni vaisseau. L’agénésie ou l’aplasie pulmonaire peuvent être 
isolées ou n'être qu’un élément d’un syndrome polymalfor- 
matif associant des lésions multiples : osseuses, digestives, 
cardiaques, urinaires ou du poumon controlatéral. Dans les 
formes isolées, le pronostic des agénésies pulmonaires droites 
est plus péjoratif que celui des agénésies pulmonaires gauches 
car il existe dans les agénésies droites une plus grande distor- 
sion des gros vaisseaux du médiastin. 

Le diagnostic est actuellement porté en anténatal. L’ima- 
gerie anténatale doit étudier attentivement le poumon 
controlatéral. En dehors des lésions associées, l’hypoplasie 
du poumon unique constitue un facteur de mauvais pro- 
nostic, et il est donc nécessaire en anténatal de réaliser un 
calcul du volume pulmonaire. Les formes postnatales sont 
souvent de découverte fortuite. La radiographie montre 
un hémithorax sombre, rétractile, avec un grand poumon 
controlatéral entraînant une déviation médiastinale. En 
postnatal, le seul diagnostic différentiel est celui d’atélec- 
tasie pulmonaire qui doit conduire à la réalisation d’une 
échographie. La TDM permet de différencier l’agénésie de 
l'aplasie et de rechercher des malformations pulmonaires 
associées. 


AGÉNÉSIES LOBAIRES, APLASIES 
LOBAIRES ET HYPOPLASIES 
PULMONAIRES 


Ces malformations sont toutes caractérisées par un poumon 
de petite taille. On les divise en deux groupes [2, 8] : le groupe 
des agénésies et aplasies lobaires et le groupe des hypoplasies 
pulmonaires. Nous rappelons deux notions embryologiques, 
premièrement, le développement des vaisseaux pulmonaires 
est induit par le développement du bourgeon trachéobron- 
chique. En conséquence, l'absence complète de développe- 
ment d’un bourgeon bronchique lobaire, responsable d’une 
agénésie lobaire, est toujours associée à une absence de déve- 
loppement de la vascularisation pulmonaire et du paren- 
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chyme qui en dépend. Deuxièmement, la vascularisation 
pulmonaire de l'embryon est initialement de type systémique, 
puis progressivement, les vaisseaux systémiques régressent et 
la vascularisation pulmonaire se développe. En conséquence, 
l'arrêt de développement d’une artère ou d’une veine pulmo- 
naire responsable d’une hypoplasie pulmonaire n’entraîne pas 
un arrêt du développement bronchique, mais un défaut de 
développement du poumon avec la persistance de la vascula- 
risation systémique. 

Les agénésies et les aplasies lobaires sont l’équivalent 
d'une lobectomie survenue pendant la vie fœtale. Dans 
les agénésies lobaires, la bronche lobaire est totalement 
absente ; dans les aplasies lobaires, il existe un cul-de-sac 
bronchique borgne. 

Les hypoplasies pulmonaires sont caractérisées par une 
réduction du nombre de divisions bronchiques et un défaut 
de développement du parenchyme pulmonaire avec diminu- 
tion du nombre d’alvéoles. Les hypoplasies pulmonaires peu- 
vent être primitives ou secondaires à une pathologie associée. 
Les hypoplasies pulmonaires secondaires sont les plus fré- 
quentes ; de nombreuses causes ont été décrites, notamment 
les hernies diaphragmatiques, les dystrophies thoraciques 
osseuses, les cardiopathies congénitales et les malformations 
rénales. Les hypoplasies pulmonaires primitives sont dues 
à un défaut de développement des vaisseaux pulmonaires : 
absence d’une artère pulmonaire droite ou gauche ou, plus 
exceptionnellement, des veines pulmonaires droites ou 
gauches. 


Agénésies ou aplasies lobaires 


Elles sont plus fréquentes à droite qu’à gauche et le lobe 
supérieur est le plus souvent atteint. Elles sont fréquemment 
associées à des anomalies du retour veineux pulmonaire. 
Différents retours veineux pulmonaires anormaux partiels 
ont été décrits ; la forme la plus classique est le syndrome 
du cimeterre ou syndrome veinolobaire dans lequel existe un 
drainage veineux anormal du poumon droit se faisant dans 
la veine cave inférieure. Le shunt gauche-droite produit par, 
l'anomalie veineuse est variable, pouvant entraîner des signes 
cliniques surtout s’il existe une malformation cardiaque asso- 
ciée. D’autres malformations ont été rapportées : malforma- 
tions squelettiques, malformations bronchopulmonaires, 
artère pulmonaire gauche rétrotrachéale, diaphragme acces- 
soire, séquestrations avec retour veineux pulmonaire anormal 
réalisant un syndrome de Halasz. 


Imagerie 


Le diagnostic anténatal de ces malformations n’est pas décrit. 

En postnatal, la radiographie pulmonaire de face montre un 
petit poumon. La réduction du volume pulmonaire se traduit 
par un déplacement du médiastin vers le côté pathologique 
avec surélévation de la coupole diaphragmatique et pince- 
ment relatif des espaces intercostaux. 
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Nous qualifions ce petit poumon de « disharmonieux ». Le 
_caractère « disharmonieux » est lié à un effacement partiel du 
bord du cœur, parfois associé à une surélévation de la coupole 
diaphragmatique, à une bande dense rétrosternale et à une 
anomalie du retour veineux. À gauche, le caractère disharmo- 
nieux peut être dû à la présence d’une coiffe apicale. La radio- 
graphie de profil montre la bande dense rétrosternale. Cette 
bande dense est créée par la ligne de tangence entre le bord 
antérieur du poumon et le médiastin dévié. Cette bande dense 
n’est pas toujours présente mais est caractéristique d’une agé- 
nésie ou d’une aplasie lobaire. Les anomalies du retour vei- 
neux se présentent sous la forme d’une opacité linéaire ou 
serpigineuse, verticale, située en arrière ou au contact du bord 
du cœur sur la radiographie de face. 

La TDM avec reconstructions multiplanaires et tridimen- 
sionnelles permet de confirmer le diagnostic en montrant 
l'absence de bronche lobaire supérieure. Elle permet de 
différencier une agénésie d’une aplasie lorsqu'il existe un 
cul-de-sac borgne, de rechercher une anomalie du retour 
veineux pulmonaire et d’autres malformations bronchopul- 
monaires. L’angiographie n’est réalisée qu’en cas de cardio- 
pathie associée ou en présence de signes cliniques. 

En pratique, le seul diagnostic différentiel est l’atélectasie. 


Hypoplasies pulmonaires par défaut 
de développement de la vascularisation 


pulmonaire 


Ces malformations peuvent être associées à des cardiopathies. 

La radiographie montre un petit poumon que nous quali- 
fions de petit poumon « harmonieux », ce qui signifie que les 
bords du cœur sont nets, que la coupole diaphragmatique est 
normale et qu’il n'existe pas de bande dense rétrosternale sur 
le cliché de profil. 

L'absence unilatérale d’artère pulmonaire est toujours proxi- 
male, due soit à une agénésie, soit à une atrésie localisée. 
L’anomalie est plus fréquente du côté gauche. 


Clinique 

Les absences unilatérales d’artère pulmonaire peuvent être 
asymptomatiques ou révélés par des signes d’hypertension 
pulmonaire, plus rarement des hémoptysies Une complica- 
tion mérite d’être connue : l’œdème pulmonaire des mon- 
tagnes. Ces enfants peuvent en moyenne altitude présenter 
un œdème pulmonaire qui régresse rapidement dès le retour 
en plaine. Il est donc conseillé à ces enfants de vivre en plaine. 


Imagerie (fig. 19-16) 

La radiographie montre un petit poumon harmonieux, sou- 
vent hyperclair mais sans trappage expiratoire. Le hile pulmo- 
naire est de petite taille et il existe des opacités réticulaires en 
rapport avec la persistance de la vascularisation systémique. 
Chez les grands enfants, on peut voir des encoches costales 
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Fig. 19-16 Hypoplasie pulmonaire droite par absence d’artère 


pulmonaire droite. 

(a) Radiographie thoracique montrant une asymétrie de volume et de trans- 
parence. À droite, petit poumon clair, hypovascularisé, sans vaisseaux pul- 
monaires visibles. (b) TDM confirmant l'absence d’artère pulmonaire droite 
et expliquant l’asymétrie entre les deux poumons. 


dues au développement des circulations systémiques collaté- 
rales. La crosse aortique est située à droite en cas d'absence 
d’artère pulmonaire gauche. La scintigraphie pulmonaire 
montre une absence de perfusion et une ventilation normale 
du côté pathologique. La TDM ou l'IRM permettent d'affirmer 
le diagnostic en montrant l’absence d’artère pulmonaire. 

Les absences unilatérales de veines pulmonaires sont excep- 
tionnelles. 

La radiographie montre un petit poumon harmonieux, la 
présence d'opacités réticulaires en rapport avec la persistance 
de la vascularisation systémique, un comblement du cul-de- 
sac costodiaphragmatique dû au développement de circula- 
tions veineuses collatérales sous-pleurales. Comme dans les 
absences unilatérales d’artère pulmonaire, la scintigraphie 
pulmonaire montre une absence de perfusion et une venti- 
lation normale du côté pathologique. La tomodensitométrie 
ou l’IRM permettent d'affirmer le diagnostic en montrant l’ab- 
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sence de veine pulmonaire. L’artère pulmonaire homolatérale 
est de petite taille et circulant de manière rétrograde. 


BRONCHES TRACHÉALES 


Les bronches trachéales se définissent comme des bronches 
naissant directement de la trachée ou de la bronche souche en 
amont de la naissance de la bronche lobaire supérieure. Les 
bronches trachéales droites sont les plus fréquentes. Deux 
types sont décrits : les bronches trachéales par glissement, les 
plus fréquentes, et les bronches trachéales surnuméraires. Dans 
les bronches trachéales par glissement, la bronche lobaire ne 
présente que deux divisions. Dans les bronches trachéales sur- 
numéraires, la bronche lobaire a une division normale. 

Cliniquement, les bronches trachéales sont le plus souvent 
asymptomatiques et de découverte fortuite. Cependant, elles 
peuvent être associées à des tableaux de toux chronique ou 
d'infections pulmonaires à répétition. 

La bronche trachéale droite (fig. 19-17) peut se révéler par 
une condensation pulmonaire segmentaire du lobe supérieur 
droit. Toutefois, le mode de révélation le plus fréquent est 
une découverte fortuite en TDM. 

La bronche trachéale gauche peut exceptionnellement se 
révéler par un emphysème obstructif du territoire qu’elle 
ventile, le plus souvent le territoire apico-dorsal. L’emphy- 
sème est secondaire à une sténose proximale de la bronche 
trachéale gauche au contact de l’artère pulmonaire gauche. 


CONCLUSION 


La découverte d’une malformation pulmonaire nécessite un 
bilan exhaustif car les associations malformatives sont très 
fréquentes et le radiologue doit faire une analyse attentive de 
l'arbre trachéobronchique, du parenchyme pulmonaire, de la 
vascularisation artérielle et veineuse sans oublier l’œsophage, 
le cœur et, en anténatal, rechercher des malformations extra- 
thoraciques. 

Le diagnostic anténatal a modifié l’approche diagnostique 
de certaines malformations pulmonaires, notamment les 
séquestrations, les MAKP, les emphysèmes lobaires, les atré- 
sies bronchiques, les kystes bronchogéniques et les agénésies 
pulmonaires. Le diagnostic anténatal de ces malformations 
nous conduit à une prise en charge de nouveau-nés souvent 
asymptomatiques. 

La TDM est devenue l'imagerie de référence et permet une 
approche diagnostique de plus en plus précise. 
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Fig, 19-17 Bronche trachéale droite, révélée chez un enfant de 
2 ans par des pneumopathies à répétition du lobe supérieur droit. 
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